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1.1 Kardiale Ereignisse im Sport 
Sport ist gesund! Diese Tatsache ist evident. Bewegungsmangel gilt als einer der bedeu-
tendsten Risikofaktoren für kardiovaskuläre, metabolische, muskuloskelettale, neurolo-
gische und zahlreiche weitere Erkrankungen [1]. Abbildung 1 gibt eine Übersicht über 





Abb. 1 Positive Effekte von körperlicher Aktivität und Sport auf die Gesundheit des 
Menschen (modifiziert nach [1, 2]) 
LDL: low density Lipoprotein; HDL: high density Lipoprotein. 
Die Begriffe körperliche Aktivität und Sport bzw. Training werden häufig synonym ver-
wendet, dennoch besteht ein Unterschied. Körperliche Aktivität ist definiert als jede 
Körperbewegung, die durch das Muskel- und Skelettsystem erfolgt und zu einem Ener-
gieverbrauch führt. Sport bzw. Training bezeichnet den Anteil der körperlichen Aktivität, 
der geplant, strukturiert und wiederholt vorgenommen wird und die Steigerung der kör-
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Aufgrund der vielfältigen positiven Wirkungen ist sowohl körperliche Aktivität als auch 
Sport mittlerweile wie eine Polypille zur Primär- und Sekundärprävention zahlreicher Er-
krankungen und Funktionseinschränkungen zu verschreiben [5]. Auch zur Prävention und 
Therapie von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, die mit steigender Tendenz seit 20 Jahren 
die weltweit häufigste Todesursache darstellen [6], sollte Bewegung ein etablierter Be-
handlungsbaustein sein [4]. Als wichtige Präventions-, Therapie- und Rehabilitations-
säule findet die Polypille mit pleiotroper Wirkung unter anderem bei Patienten mit arte-
rieller Hypertonie, hypertensiver Herzkrankheit, Herzinsuffizienz, Herzklappenerkran-
kungen und koronarer Herzkrankheit Einsatz. Zudem beugen regelmäßige körperliche 
Aktivität und Sport kardialen Ereignissen wie Myokardinfarkten und sogar dem plötzli-
chen Herztod vor [7].  
Wie zahlreiche Studien belegen, verlängert körperliche Aktivität, Sport und Hochleis-
tungssport das Leben [7-9]. Die Gesamtmortalität sinkt signifikant um 22 % bis 34 % und 
die kardiovaskuläre Mortalität sogar um 27 % bis 35 %. Dies entspricht einer gesteigerten 
Lebenserwartung von zwei bis sechs Jahren [7, 10].  Somit wirkt sich Sport positiv auf 
die Gesundheit, die Lebenserwartung und die Lebensqualität aus. Die positiven Effekte 
von körperlicher Aktivität und Sport auf den gesamten Organismus überwiegen demnach 
deutlich. 
Dennoch besteht in der Akutsituation, insbesondere bei intensiver körperlicher Belastung, 
temporär ein erhöhtes Risiko für kardiale Ereignisse. Dieses Phänomen wird als „exercise 
paradox“ bezeichnet [11], da das kardiale Risiko für körperlich Aktive in Summe niedri-
ger ist [7]. Körperliche Aktivität und Sport bedeuten in erster Linie Muskelarbeit, die eine 
Kaskade von Anpassungsvorgängen erfordert. Zur Kontraktion benötigt die Muskulatur 
Energie und Sauerstoff und gleichzeitig müssen die entstandenen Stoffwechselprodukte 
abtransportiert und abgebaut werden. Daher ist eine Steigerung der Perfusion nötig, die 
durch ein erhöhtes Herzzeitvolumen erreicht wird. Primär steigen dafür die Herz- und 
Atemfrequenz. Das Schlagvolumen nimmt zu Beginn der Belastung nur geringfügig zu. 
Zudem führt das hohe Herzzeitvolumen zu einer Erhöhung des arteriellen Blutdrucks, 
wobei insbesondere der systolische Wert ansteigt. Vermittelt werden die Anpassungsvor-
gänge zunächst durch eine Abnahme des Vagotonus und dann durch eine Aktivierung des 
Sympathikus. Dazu werden Katecholamine ausgeschüttet. Zudem kommt es zu 
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pH-Wert-, Elektrolyt- und Hormonverschiebungen. In diesem belasteten Zustand ist das 
Herz-Kreislauf-System besonders vulnerabel. Kommt jetzt eine angeborene oder erwor-
bene Pathologie hinzu, kann die Entwicklung und Aufrechterhaltung von Arrhythmien 
und Ischämien gefördert werden, die ein akutes kardiales Ereignis auslösen [12, 13]. Die 
Pathophysiologie des plötzlichen Herztodes beruht somit im Wesentlichen auf dem Vor-
handensein eines anatomischen Substrats, eines Arrhythmiemechanismus und eines tran-
sienten Triggers. Als Trigger gelten Ischämien / Reperfusionen, Änderungen des 
pH-Wertes, Elektrolytverschiebungen, neuroendokrine Faktoren, Medikamente, Drogen, 
Stress und körperliche Belastung [14]. Körperliche Aktivität und Sport sind demnach 
nicht die Ursache für das kardiale Ereignis, sondern fungieren rein als Trigger [15]. Folg-
lich haben physiologisch gesunde Menschen kein relevant erhöhtes Risiko während der 
Phase des intensiven Sports. Insgesamt ist das kardiale Risiko für Sporttreibende 
niedriger [16].  
Die kardialen Ereignisse bei körperlicher Belastung können Synkopen, akute Koronar-
syndrome, akute Herzinsuffizienzen, aber auch lebensbedrohlichen Arrhythmien bis hin 
zum plötzlichen Herzstillstand oder plötzlichen Herztod umfassen [4, 15]. Der plötzliche 
Herztod ist, zunächst unabhängig von der Verbindung zu sportlicher Aktivität, definiert 
als ein unerwartet auftretender Tod kardialer Genese. Er stellt ein natürliches Todesereig-
nis dar, das innerhalb einer Stunde nach Symptombeginn eintritt. Zudem wird ein plötz-
licher Tod bei einem strukturell unauffälligen Herz in der Autopsie ohne andere Erklä-
rung für den Tod und einer Vorgeschichte, die mit einem Tod kardialer Genese zu ver-
einbaren ist (z. B.: Erfordernis einer Reanimation), als plötzlicher Herztod klassifiziert. 
Der sportbedingte plötzliche Herztod ereignet sich während der körperlichen Belastung 
oder bis zu einer Stunde danach. Initial tritt hierbei meist eine ventrikuläre Tachykardie 
auf, die in ein Kammerflimmern übergeht und dann zum Tod führt [4, 16, 17]. 
In Deutschland sterben jährlich ca. 67 300 Menschen [18] an einem plötzlichen Herztod, 
davon einige Hundert beim Sport [16]. Die Inzidenz des plötzlichen Herztodes bei Sport-
lern weltweit wird mit 0,6 bis 3,0 Todesereignissen pro 100 000 Personen pro Jahr ange-
geben [19]. Sie steigt ab dem 35. bis 40. Lebensjahr an. Zudem haben Männer und Sport-
treibende afroamerikanischer Herkunft ein erhöhtes Risiko [17, 20]. Wird nun, insbeson-
dere bei schlechtem Trainingszustand, mit ungewohnt hoher Intensität und gleichzeitig 
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bestehender angeborener oder erworbener kardiovaskulärer Vorerkrankung trainiert, 
kann der plötzliche Herztod getriggert werden [15, 19]. Daher gelten auch Neu- und Wie-
dereinsteiger in den Sport als besonders gefährdet [15]. 
Die häufigste Ursache für den sportbedingten plötzlichen Herztod ist eine unerkannte 
Herz-Kreislauf-Erkrankung, die in ihrer Art je nach Alter des Sporttreibenden variiert. 
Bei jungen Athleten unter 35 Jahren sind die hypertrophe Kardiomyopathie (HCM), 
angeborene Koronaranomalien, Myokarditiden und die arrhythmogene rechtsventrikuläre 
Kardiomyopathie (ARVC) ursächlich führend, während bei Athleten über 35 Jahren die 
koronare Herzkrankheit die häufigste Ursache darstellt [16, 21, 22]. Abbildung 2 gibt eine 
Übersicht über die häufigsten Ursachen des plötzlichen Herztodes bei Sportlern in Ab-
hängigkeit vom Alter. 
 
Abb. 2 Häufigste Ursachen für den plötzlichen Herztod in Abhängigkeit vom Alter 
(modifiziert nach [16, 21, 22]) 
HCM: hypertrophe Kardiomyopathie; ARVC: arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; 
WPW-Syndrom: Wolff-Parkinson-White-Syndrom; DCM: dilatative Kardiomyopathie.  
Komplizierend tritt der plötzliche Herztod häufig als Erstmanifestation der kardialen 
Grunderkrankung ein [19]. Allerdings lassen sich retrospektiv bei vielen Athleten uner-
kannte Prodromalsymptome ermitteln, die unter Umständen im Rahmen einer sportme-
dizinischen Untersuchung hätten erkannt werden können. Dies stellt eine der Rationalen 
für die sportmedizinische Gesundheitsuntersuchung dar [23]. Ziel ist es, auf Basis der 
bekannten Hauptursachen des plötzlichen Herztodes potenziell gefährdete Sportler 
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frühzeitig zu identifizieren und das kardiale Risiko durch geeignete diagnostische und 
therapeutische Maßnahmen zu minimieren.  
 
1.2 Gesundheitsuntersuchung im Sport 
Die wichtigste Maßnahme zur Primärprävention kardialer Ereignisse und insbesondere 
des plötzlichen Herztodes bei körperlicher Aktivität und Sport stellt die sport-
medizinische Gesundheitsuntersuchung dar [19]. Sie ist die Voraussetzung dafür, dass 
sich Leistungs- und Breitensportler durch Früherkennung möglicher Pathologien mit 
minimalem Risiko richtig dosiert körperlich belasten können. Zudem ist sie die Voraus-
setzung für eine individuelle Trainingsberatung und Trainingssteuerung [2].  
Erstmals wurde die sportmedizinische Gesundheitsuntersuchung in Italien eingeführt. 
Seit dem Jahr 1971 ist dort die Vorsorgeuntersuchung bestehend aus Anamnese und kör-
perlicher Untersuchung für alle jungen Leistungssportler zwischen zwölf und 35 Jahren 
verpflichtend. Im Jahr 1982 wurde dann die Registrierung des 12-Kanal-Ruhe- Elektro-
kardiogramms (12-Kanal-Ruhe-EKG) als obligater Inhalt ergänzt [24]. Dies führte zu ei-
ner Reduktion der Inzidenz des plötzlichen Herztodes in der Region Venetien um 89 %. 
Der Rückgang der Inzidenz ist größtenteils durch weniger Todesfälle aufgrund von Kar-
diomyopathien, insbesondere der ARVC, bedingt, die gut im Ruhe-EKG detektiert wer-
den können. In der Reduktion des plötzlichen Herztodes aufgrund von Erkrankungen der 
Herzkranzgefäße und des Reizleitungssystem, die nur zum Teil im Ruhe-EKG registriert 
werden können, zeigte sich lediglich ein  nicht signifikanter Abwärtstrend  [25]. Zudem 
ist anzumerken, dass in der Region Venetien genetisch bedingte Ionenkanalerkrankun-
gen, wie das Long-QT-Syndrom und das Brugada-Syndrom, häufiger als in anderen Re-
gionen vorkommen. Diese können ebenfalls zu Veränderungen des Ruhe-EKGs führen. 
Daher lässt sich die starke Reduktion nicht uneingeschränkt auf andere Regionen über-
tragen [23]. 
In Deutschland ist die sportmedizinische Gesundheitsuntersuchung mittlerweile für alle 
Leistungssportler mit Kader-, Profi- oder vergleichbarem sportlichem Status an einer da-
für zertifizierten Untersuchungsstelle verpflichtend. Ab Eintritt in den Bundeskader (A-, 
B-, C-Kader) übernimmt der Deutsche Olympische Sportbund (DOSB) die Verantwor-
tung für die Untersuchung. Bei niedrigerem Kaderstatus sind die Bundesländer 
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verantwortlich. Die Kosten werden von den Krankenkassen übernommen [26]. Im Frei-
zeit- und Breitensport gibt es zwar eine Untersuchungsempfehlung der Deutschen Gesell-
schaft für Sportmedizin und Prävention e. V. (DGSP), aber keine Untersuchungspflicht, 
selbst wenn der Athlet an Wettkämpfen teilnimmt. Die Athleten tragen die Kosten meist 
privat. Teilweise beteiligen sich die Krankenkassen daran oder übernehmen diese [27].  
Der Leistungssportler mit Kaderstatus muss sich entsprechend den Vorgaben seines Ver-
bands einmal pro Jahr untersuchen lassen und auch für den leistungsorientierten Breiten-
sportler wird die Untersuchung einmal pro Jahr empfohlen. Alle anderen sporttreibenden 
Personen sollten sich bei Neu- und Wiedereinstieg in den Sport, insbesondere wenn Herz-
Kreislauf-Erkrankungen oder kardiovaskuläre Risikofaktoren (u. a. arterielle Hypertonie, 
Übergewicht, Hyperlipoproteinämie, Diabetes mellitus, familiäre Disposition) bereits be-
kannt sind, vor Aufnahme des Trainings sportärztlich vorstellen. Bei Sportlern unter 35 
Jahren werden Check-up-Untersuchungen alle zwei bis drei Jahre empfohlen. Bei Sport-
treibenden über 35 Jahren und bei Personen mit mehr als einem kardiovaskulären Risi-
kofaktor oder Auffälligkeiten bei der ersten Untersuchung sollte die Untersuchung jähr-
lich, bis zweimal jährlich wiederholt werden [26, 27]. 
Um latente oder manifeste Grunderkrankungen, die eine Gefährdung für den Sportler dar-
stellen, frühzeitig zu erkennen, umfasst die Untersuchung hauptsächlich internistische 
und orthopädische Inhalte [26, 27]. Die internistischen Inhalte, darunter speziell die 
Ruhe-EKG-Untersuchung, werden im Folgenden genauer dargestellt. 
Der internistische Teil besteht mindestens aus Eigen- und Familienanamnese inklusive 
kardiovaskulärer Risikofaktoren, der körperlichen Untersuchung und dem 12-Kanal-
Ruhe-EKG. Eine erweiterte Diagnostik (u.a. (Spiro-)Ergometrie, Echokardiographie, 
Spirometrie) wird für bestimmte Personengruppen obligat und ansonsten fakultativ 
ergänzt [26, 27].  
Für Leistungs- und Profisportler gelten gesonderte Vorgaben des DOSB. Zusätzlich zu 
den für Breitensportler empfohlenen Inhalten umfasst der internistische Teil obligat die 
Ergometrie mit EKG-Registrierung, die Leistungsdiagnostik mit Laktatmessung und ggf. 
die Spiroergometrie. Darüber hinaus wird bei der Erstuntersuchung und danach alle zwei 
Jahre bzw. bei Auffälligkeiten jährlich eine Echokardiographie durchgeführt. Je nach 




spezifischen Anforderungen der einzelnen Sportarten können weitere Inhalte (u.a. leis-
tungsphysiologische Untersuchungen, spezielle orthopädische Inhalte) fakultativ ergänzt 
werden [26, 27].  
Hervorzuheben ist, dass das 12-Kanal-Ruhe-EKG die einzige obligate apparative Unter-
suchung für Freizeit- und Leistungssportler darstellt [26, 27]. Im Folgenden werden die 
Gründe für die herausragende Stellung dieses Untersuchungsverfahrens in der sportme-
dizinischen Diagnostik und Betreuung erläutert. 
 
1.3 Stellenwert des 12-Kanal-Ruhe-EKGs in der sportmedizinischen 
Diagnostik und Betreuung 
Die Hauptaufgabe des menschlichen Herzens ist die Regulation und Aufrechterhaltung 
des Blutkreislaufes. Dazu kontrahiert das muskuläre Hohlorgan in regelmäßigen Abstän-
den und pumpt das Blut durch den gesamten Organismus. Die Kontraktion erfolgt syn-
chron auf einen elektrischen Impuls, der von spezialisierten Herzmuskelzellen ausgeht. 
Als primäres Schrittmacherzentrum fungiert der Sinusknoten im Sulcus terminalis cordis. 
Von dort werden die Aktionspotenziale über das herzeigene Erregungsleitungssystem, 
das ebenfalls aus spezialisierten Herzmuskelzellen besteht, zum Myokard der Vorhöfe 
und Kammern geleitet. Durch die elektromechanische Kopplung werden die elektrischen 
Signale in die mechanische Kontraktion der Myokardzellen übersetzt [28, 29]. 
Die Summe dieser elektrischen Vorgänge werden bei der Ruhe-EKG-Registrierung an 
der Körperoberfläche gemessen und als Oberflächen-EKG im zeitlichen und örtlichen 
Verlauf dargestellt. Somit können im Ruhe-EKG nur die elektrischen Vorgänge direkt 
beurteilt werden. Auf die mechanischen Vorgänge lassen sich daraus Rückschlüsse zie-
hen [28, 29]. 
Die erstmalige Aufzeichnung der elektrischen Herzaktivität gelang A. Muirhead im Jahr 
1870 und A. D. Waller im Jahr 1887. Als Begründer der modernen Elektrokardiographie 
gilt W. Einthoven (1860 bis 1927) [30]. Da es zu seiner Zeit noch keine Klebeelektroden 
und Verstärkersysteme gab, nutzte er zur Ableitung Wannen mit leitfähiger Natriumchlo-
ridlösung, in die die Extremitäten getaucht wurden. Darüber leitete er die Potenzialdiffe-
renzen zwischen dem linken und rechten Arm (Ableitung I), dem rechten Arm und linken 




Bein (Ableitung II) und dem linken Arm und linken Bein (Ableitung III) ab. Diese zeich-
nete er mit einem Saitengalvanometer auf. Bis heute werden bei jeder 12-Kanal-
Ruhe-EKG-Untersuchung die drei Extremitätenableitungen I, II und III nach Einthoven 
registriert. Ergänzend dazu werden die drei Extremitätenableitungen nach Goldberger 
aVR, aVL und aVF und die sechs Brustwandableitungen nach Wilson V1 bis V6 abgelei-
tet. In Summe ergibt das zwölf Ableitungen, die als Standardableitungen bezeichnet wer-
den.  
Die Aufzeichnung der Extremitätenableitungen I bis III nach Einthoven erfolgt mit drei 
Elektroden, die am rechten Arm (R), am linken Arm (L) und am linken Bein (F) ange-
bracht werden. Die Erdungselektrode (N) wird meist am rechten Bein fixiert. Da die Ext-
remitätenableitungen Spannungen zwischen zwei Extremitäten bzw. zwei Elektroden 
messen, sind es bipolare Ableitungen. Die anderen neun Ableitungen sind hingegen uni-
polare Ableitungen. Dabei messen die Goldberger-Ableitungen aVR, aVL und aVF die 
Spannungen zwischen einer Extremität und dem elektrischen Nullpunkt, der auf dem Mit-
telpotenzial zwischen den zwei übrigen Extremitäten-Elektroden liegt. Um die Brust-
wandableitungen nach Wilson V1 bis V6 aufzeichnen zu können, werden sechs zusätzliche 
Elektroden C1 bis C6 an definierten Punkten auf der Brustwand angebracht. Gemessen 
werden die Potenzialdifferenzen zwischen einer Brustwandelektrode und einer Sammel-
elektrode, die durch die Zusammenschaltung der drei Extremitätenableitungen über einen 
hochohmigen Widerstand entsteht [29, 31]. In Summe werden somit zur Aufzeichnung 
der zwölf Standardableitungen zehn Elektroden am Patienten bzw. Sporttreibenden an-
gebracht. Die Positionen der Elektroden und die gemessenen Potenzialdifferenzen sind in 
Abbildung 3 dargestellt. 
 
 




Daneben können bei spezieller Indikation ergänzend die posterioren Ableitungen V7 bis 
V9 und die rechtspräkordialen Ableitungen VR3 bis VR9 aufgezeichnet werden. Dazu 
werden die zusätzlichen Elektroden C7 bis C9 und CR3 bis CR9 angebracht. Die Positionen 
der Elektroden und die gemessenen Potenzialdifferenzen zeigt Abbildung 4. 
Elektrodenpositionen 
R   rechter Arm 
L   linker Arm  
F   linkes Bein 
N   rechtes Bein (Erdungselektrode) 
C1   4. Intercostalraum (ICR) parasternal rechts 
C2   4. ICR parasternal links 
C3   5. Rippe zwischen V2 und V4 
C4   5. ICR medioklavikular links 
C5   5. ICR vordere Axillarlinie links 
C6   5. ICR mittlere Axillarlinie links 
Ableitungen Potenzialdifferenzen zwischen 
I R   L  
II L  F  
III R   F  
aVR R   elektrischer Nullpunkt 
aVL L  elektrischer Nullpunkt 
aVF F  elektrischer Nullpunkt 
V1 C1  Sammelelektrode 
V2 C2  Sammelelektrode 
V3 C3  Sammelelektrode 
V4 C4  Sammelelektrode 
V5 C5  Sammelelektrode 
V6 C6  Sammelelektrode 
Abb. 3 Elektrodenpositionen und Ableitungspotenziale des 12-Kanal-Ruhe-EKGs 
(modifiziert nach: [31, 32]) 
ICR: Intercostalraum; elektrischer Nullpunkt: Mittelpotenzial der zwei übrigen Extremitäten- 
Elektroden; Sammelelektrode: Zusammenschaltung der Extremitäten-Elektroden über hochohmigen 
Widerstand. 





C7   5. ICR hintere Axillarlinie links 
C8   5. ICR Skapularlinie links 
C9   5. ICR paravertebral links 
CR3   5. Rippe zwischen V1 und VR4 
CR4   5. ICR medioklavikular rechts 
CR5   5. ICR vordere Axillarlinie rechts 
CR6   5. ICR mittlere Axillarlinie rechts 
CR7   5. ICR hintere Axillarlinie rechts 
CR8   5. ICR Skapularlinie rechts 
CR9   5. ICR paravertebral rechts 
Ableitungen Potenzialdifferenzen zwischen 
V7 C7  Sammelelektrode 
V8 C8  Sammelelektrode 
V9 C9  Sammelelektrode 
VR3 CR3  Sammelelektrode 
VR4 CR4  Sammelelektrode 
VR5 CR5  Sammelelektrode 
VR6 CR6  Sammelelektrode 
VR7 CR7  Sammelelektrode 
VR8 CR8  Sammelelektrode 
VR9 CR9  Sammelelektrode 
Abb. 4 Elektrodenpositionen und Ableitungspotenziale der Ableitungen V7 bis V9 und 
VR3 bis VR9 (modifiziert nach [33]) 
ICR: Intercostalraum; Sammelelektrode: Zusammenschaltung der Extremitäten-Elektroden über 
hochohmigen Widerstand. 
Die posterioren Ableitungen C7 bis C9 werden im linken fünften Intercostalraum auf der 
hinteren Axillarlinie, der Skapularlinie und der Paravertebrallinie angebracht. Sie reprä-
sentieren die Herzhinterwand, im Speziellen das Stromgebiet des Ramus circumflexus 
der linken Koronararterie. Die rechtspräkordialen Brustwandableitungen VR3 bis VR9 
werden spiegelbildlich zu den Ableitungen V3 bis V9 auf der rechten Seite des Thorax 
angebracht. Sie bilden den rechten Ventrikel ab [33]. 




Heutzutage ist das Ruhe-EKG eine fest etablierte, essenzielle und unabdingbare Untersu-
chungsmethode in der gesamten Medizin, insbesondere auch in der Sportmedizin. Als 
nicht-invasives, nahezu nebenwirkungsfreies, hochverfügbares, jederzeit wiederholbares 
und kostengünstiges Untersuchungsverfahren ist das Ruhe-EKG in der sportmedizini-
schen Routine- und Notfalldiagnostik unverzichtbar.  
Bei einer Vielzahl an kardiovaskulären Erkrankungen und Risikofaktoren für den Athle-
ten ist das Ruhe-EKG ein wesentlicher Bestandteil zur Diagnosestellung. Tabelle 1 zeigt, 
mit welchen Wahrscheinlichkeiten die Hauptursachen für den plötzlichen Herztod in der 
klinischen Untersuchung und im Ruhe-EKG detektiert werden können [34]. 
Tab. 1 Prozentualer Anteil der Detektion von Hauptursachen des plötzlichen Herztods: 
Vergleich zwischen klinischer Untersuchung und Ruhe-EKG 
(modifiziert nach [34]) 
 klinische Untersuchung [%] Ruhe-EKG [%] 
Long-QT- / Short-QT-Syndrom 0 100 
WPW-Syndrom 0 100 
Brugada-Syndrom 0 100 
HCM < 10 80 – 90 
ARVC < 10 50 – 60 
DCM < 10 30 – 60 
Myokarditis < 10 30 – 60 
Koronaranomalien < 10 < 10 
ventrikuläre Tachykardie  < 30 < 10 
Koronarsklerose < 40 < 20 
Herzklappenerkrankung > 80 < 10 
Marfan-Syndrom > 90 < 10 
WPW-Syndrom: Wolff-Parkinson-White-Syndrom; HCM: hypertrophe Kardiomyopathie; ARVC: 
arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; DCM: dilatative Kardiomyopathie. 
Demzufolge ist das Ruhe-EKG in der sportmedizinischen Routinediagnostik die effek-
tivste Screening-Untersuchung auf kardiovaskuläre Erkrankungen und Risikofaktoren. 
Es ist fünfmal sensitiver als die Anamnese und zehnmal sensitiver als die körperliche 
Untersuchung [35]. Insgesamt zwei Drittel der Ursachen für den sportbedingten plötzli-
chen Herztod können im Ruhe-EKG erkannt werden [36].  
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Dies begründet, insbesondere vor dem Hintergrund, dass der plötzliche Herztod die häu-
figste Todesursache beim Sport darstellt [37], die herausragende Bedeutung der Untersu-
chung des kardiovaskulären Systems und die obligate Ableitung des 12-Kanal-Ruhe-
EKGs im Rahmen der sportmedizinischen Gesundheitsvorsorge. 
 
1.4 Sportkardiologische Interpretation des Ruhe-EKGs 
Neben der exakten und artefaktfreien Ableitung des Ruhe-EKGs, ist die korrekte Befun-
dung und Interpretation essenziell. Dabei müssen bei der Befundung des Sportler-EKGs 
spezielle sportkardiologische Aspekte und Kriterien berücksichtigt werden.  
Die erhöhte sportliche Belastung setzt im Körper vielfältige physiologische Anpassungs-
prozesse in Gang. Die Herzarbeit wird durch funktionelle und strukturelle Veränderungen 
des Herz-Kreislauf-Systems und durch Adaptationen des autonomen Nervensystems öko-
nomisiert [38].  
Die funktionelle Adaptation zeigt sich schon nach wenigen Wochen des regelmäßigen 
Trainings. Die Herzarbeit wird effektiver, indem das Schlagvolumen durch eine verbes-
serte linksventrikuläre Füllungsdynamik und eine Abnahme des peripheren Gefäßwider-
standes steigt und folglich die Herzfrequenz bei gleichbleibendem Herzzeitvolumen sinkt 
[38]. 
Wird, meist nur unter leistungssportlichen Bedingungen, eine individuelle Schwelle an 
Trainingsreizen überschritten, kommt es zusätzlich zur strukturellen und morphologi-
schen Anpassung des Herzmuskels und es bildet sich ein Sportherz aus. Das Sportherz ist 
durch Dilatation und exzentrische Hypertrophie aller Herzhöhlen harmonisch vergrößert, 
wobei es die absolute Herzmasse von 7,5 g / kg Körpergewicht nicht überschreitet [38].  
Die funktionellen und strukturellen Veränderungen und das angepasste autonome Ner-
vensystem können zu Veränderungen der Summe der elektrischen Vorgänge am Herzen 
führen. Da bei der EKG-Registrierung diese aufgezeichnet werden, zeigen sich bei bis zu 
80 % der Sportler physiologische Ruhe-EKG-Veränderungen [37]. Die physiologischen, 
durch das Training bedingten EKG-Veränderungen sind teilweise pathologischen 
EKG-Veränderungen, die durch eine kardiale Grunderkrankung bedingt sind und mög-
licherweise mit einem erhöhten Risiko für den plötzlichen Herztod einhergehen, sehr 
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ähnlich. Daher kann die korrekte Differenzierung besonders für den sportkardiologisch 
unerfahrenen Arzt eine Herausforderung darstellen. Doch genau diese Einordnung ist von 
enormer Bedeutung. Wird eine krankhafte EKG-Veränderung fehlerhaft als sportassozi-
ierte Anpassung interpretiert, kann dies schlimmstenfalls zum Eintreten des plötzlichen 
Herztodes führen. Dagegen sollte aber auch eine Überinterpretation von EKG-Verände-
rungen und damit verbundene Überdiagnostik oder gar ein ungerechtfertigtes Sportverbot 
vermieden werden.  
Um dem Arzt die korrekte Befundung und Interpretation des Ruhe-EKGs bei Sportlern 
zu erleichtern, entwickeln nationale und internationale Forschungsgruppen spezielle Leit-
linien und Interpretationshilfen.  
Der Ursprung der Entwicklung stellt eine über 27 Jahre (1979 bis 1996) angelegte italie-
nische Screening-Studie dar. Die Forschungsgruppe wertete die 12-Kanal-Ruhe-EKGs 
von 33.735 Athleten im Verlauf aus und analysierte Ursachen und Inzidenzraten für den 
plötzlichen Herztod. Daraus wurden Kriterien zur Differenzierung von pathologischen 
und physiologischen EKG-Befunden bei asymptomatischen Athleten abgeleitet. Ziel war 
es, okkulte strukturellen Herzerkrankungen zu detektieren [39].  
Auf Basis der Kriterien veröffentlichte die Europäische Gesellschaft für Kardiologie 
(ESC) im Jahr 2005 eine Leitlinie für die sportmedizinische Vorsorgeuntersuchung, die 
EKG-Befunde und deren klinische Bedeutung enthielt [40]. Die konsequente Anwendung 
der Leitlinie erhöhte zwar die Sensitivität der Ruhe-EKG-Untersuchung, doch sie ging 
mit einer hohen Rate an falsch-positiven Befunden von 16,9 % einher [41]. Daher er-
schien im Jahr 2010 eine Revision. Erstmals wurden die EKG-Befunde folgenden 
Kategorien zugeordnet: 
1. Gewöhnlich trainingsbedingte EKG-Veränderungen: Erfordern keine weitere 
Abklärung. 
 
2. Ungewöhnlich, nicht-trainingsbedingte EKG-Veränderungen: Erfordern zwingend 
eine weitere Abklärung [42]. 
Als erste gemeinsame Konsenserklärungen von Experten aus amerikanischen und euro-
päischen Fachgesellschaften wurden im Jahr 2013 die Seattle-Kriterien als Weiterent-
wicklung der Leitlinie von 2010 veröffentlicht. Dabei wurde differenziert in: 
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1. Trainingsbedingte EKG-Veränderungen: Erfordern keine weitere Abklärung.  
 
2. EKG-Veränderungen, die durch eine Kardiomyopathie bedingt sein können: Erfordern 
zwingend eine weitere Abklärung. 
 
3. EKG-Veränderungen, die durch eine primär elektrische Herzerkrankung bzw. Ionen-
kanalerkrankung bedingt sein können: Erfordern zwingend eine weitere Abklärung [43]. 
Die Aktualisierung führte ohne Sensitivitätsverlust zu einer Reduktion der Rate an falsch 
positiven Befunden auf 4,2 % [44]. 
Bis heute werden die Kriterien basierend auf dem stetig zunehmenden Verständnis der 
sportbedingten kardialen Anpassungsreaktionen, einschließlich diesbezüglicher ethni-
scher und altersspezifischer Besonderheiten, in regelmäßigen Abständen aktualisiert.  
Die neueste internationale Leitlinie erschien im Jahr 2017 als internationale Kriterien der 
EKG-Interpretation bei Sportlern. Darin werden die EKG-Befunde eingeteilt in: 
1. Normale (gewöhnliche) EKG-Veränderungen: Erfordern keine weitere Abklärung. 
 
2. Grenzwertbefunde (borderline): ≥ 2 Grenzwertbefunde erfordern eine weitere 
Abklärung. 
 
3. Abnormale (ungewöhnliche) EKG-Veränderungen: Erfordern zwingend eine weitere 
Abklärung [37]. 
Abbildung 5 zeigt die einzelnen EKG-Befunde im Flussdiagramm. Die genaue 
Erläuterung der einzelnen EKG-Veränderungen erfolgt unter 2.4.3.2. 




Abb. 5 Internationale Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern 
(modifiziert nach: [37, 45]) 
Die normalen Ruhe-EKG-Veränderungen werden auf die physiologische Adaptation an 
die körperliche Belastung zurückgeführt, bedürfen keiner weiteren Abklärung und treten 
bei bis zu 80 % der Sportler auf. Die Grenzwertbefunde nehmen eine Sonderstellung ein. 
Im Laufe der Klassifizierung der EKG-Befunde wurde evident, dass EKG-Veränderun-
gen, die zunächst als abnormal eingestuft wurden, möglicherweise doch die physiologi-
sche Anpassung widerspiegeln. Diese werden als Grenzwertbefunde definiert. Tritt ledig-
lich ein Grenzwertbefund auf, wird keine weiterführende Abklärung empfohlen. Erst das 




Diagnostik zum Ausschluss einer kardialen Grunderkrankung. Die abnormalen EKG-
Veränderungen werden teilweise als Hinweis auf eine kardiale Grunderkrankung gewer-
tet und teilweise als klar pathologisch eingestuft. Jede abnormale EKG-Veränderung 
muss zwingend weiter abgeklärt werden, um eine kardiale Grunderkrankung zu erkennen 
bzw. auszuschließen [37].  
Die strikte Anwendung der internationalen Kriterien der EKG-Interpretation bei 
Sportlern führt zu einer Spezifität der Ruhe-EKG-Untersuchung in der Detektion kardia-
ler Pathologien von 99 % für Athleten kaukasischer Herkunft und von 97 % für Athleten 
afroamerikanischer Herkunft, bei einer Sensitivität von 86 % und einer Rate an falsch-
positiven Befunden von 1,9 % [46].  
 
1.5 22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKG 
Der Goldstandard  in der Ruhe-EKG-Routinediagnostik ist bis dato die Ableitung der 
zwölf Standardableitungen I, II, III, aVR, aVF, aVL und V1 bis V6 mit zehn Elektroden 
[26, 27]. Jedoch sind heutzutage moderne EKG-Geräte verfügbar, die mit vier Elektroden 
über ein mobiles Endgerät (Smartphone, Tablet) ein 22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKG 
(V-EKG) in einer synchronen Messung ableiten können. Dabei werden ergänzend zu den 
zwölf Standardableitungen die linksposterioren Ableitungen V7 bis V9 und die 
rechtspräkordialen Ableitungen VR3 bis VR9 mit vier Elektroden aufgezeichnet [47].  
Technisch wird dies durch die Ableitung eines sogenannten Vektor-EKGs möglich, aus 
dem unter Anwendung eines Algorithmus die 22 Ableitungen errechnet werden [48]. Das 
Vektor-EKG ist eine andere Darstellungsform des klassischen EKGs. Es zeigt die elektri-
schen Erregungsvorgänge des Herzens in Form von Vektorschleifen. Zur Aufzeichnung 
werden spezielle vektorelektrokardiographische Ableitungssysteme mit weniger Elektro-
den verwendet. Die Verwendung dieser Ableitungssysteme macht die Reduktion der An-
zahl an Elektroden auf vier technisch möglich [49]. 
Ausgangspunkt der Entwicklung der vektorelektrokardiographischen Ableitungssysteme 
war die modellhafte Betrachtung des Herzens als dreidimensional rotierender Dipol im 
Thorax. Um den Herzdipol in drei Dimensionen möglichst effektiv messen zu können, 
reichen daher theoretisch drei orthogonale Ableitungen bzw. vier Elektroden aus [49]. 




benannte orthogonale Frank-Ableitungssystem. Aufgrund der interindividuell unter-
schiedlichen Lage des Herzens im Thorax und den interindividuell variablen Strukturen 
zwischen Herz und Körperoberfläche bestand sein Ableitungssystem aus drei Elektroden 
mehr als die theoretisch minimal mögliche Anzahl an vier Elektroden. Mit sieben Elekt-
roden leitete er die drei bipolaren Ableitungen X, Y und Z ab und stellte daraus das Vek-
tor-EKG dar [50, 51]. Allerdings bedarf die Interpretation des Vektor-EKGs spezieller 
Expertise und Übung und ist daher für viele Mediziner ungewohnt. Daher entwickelte G. 
E. Dower in den 1980er Jahren die sogenannte Dower-Matrix. Die Dower-Matrix ist ein 
Umrechnungsalgorithmus. Damit war es unter Verwendung des mittlerweile verbreiteten 
Computers möglich, aus dem mit den sieben Frank-Ableitungen generierten Vektor-EKG 
die klassischen zwölf Ableitungen rückzurechnen und darzustellen [52, 53]. In einem 
zweiten Schritt entwickelte er dann aus dem Frank-Ableitungssystem das EASI-Ablei-
tungssystem. Dazu modifizierte er den Algorithmus so, dass zur Errechnung und Darstel-
lung der zwölf Ableitungen die vier Elektroden E, A, S und I des Frank-Ableitungssys-
tems plus eine Erdungselektrode ausreichten [54]. Die diagnostische Gleichwertigkeit 
zwischen dem mit dem EASI-Ableitungssystem nach Dower generierten 12-Kanal-Ruhe-
EKG und dem mit zehn Elektroden abgeleiteten konventionellen 12-Kanal-Ruhe-EKG 
wurde in diversen Studien nachgewiesen [55-57].  
Die Firma Personal MedSystems GmbH modifizierte das EASI-Ableitungssystem nach 
Dower weiter. Damit ist es  unter Reduktion der Erdungselektrode möglich, mit den vier 
Elektroden E, A, S und I ein Vektor-EKG über ein mobiles Endgerät abzuleiten und dar-
aus ein 22-Kanal-Ruhe-EKG rückzurechnen und darzustellen [48]. Abbildung 6 zeigt das 
dafür nötige V-EKG-Gerät CardioSecur Pro mit Zubehör. 
 




Die Positionen der vier Elektroden und die bei der Ableitung gemessenen Potenzialdiffe-
renzen sind in Abbildung 7 dargestellt. 
 
Elektrodenpositionen 
E  vordere Mittellinie, distaler Sternumrand 
A   mittlere Axillarlinie links auf Höhe des distalen Sternumrandes 
S   Jugulum 
I   mittlere Axillarlinie rechts auf Höhe des distalen Sternumrandes 
Ableitungen Potenzialdifferenzen zwischen 
R I  S  
M E  S  
L A  S  
Abb. 7 Elektrodenpositionen und Ableitungspotenziale 22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKG 
(modifiziert nach:[47]) 
Zur Aufzeichnung wird die gelbe Elektrode E am distalen Sternumrand, die grüne Elekt-
rode A in der mittleren Axillarlinie links auf Höhe des distalen Sternumrandes, die weiße 
Elektrode S im Bereich des Jugulums und die rote Elektrode I in der mittleren Axillarlinie 
rechts ebenfalls auf Höhe des distalen Sternumrandes angebracht. Gemessen werden nun 
die drei bipolaren Ableitung R als Potenzialdifferenz zwischen den Elektroden I und S, 
M als Potenzialdifferenz zwischen den Elektroden E und S und L als Potenzialdifferenz 
zwischen den Elektroden A und S. Aus den drei bipolaren Ableitungen werden die 22 
Ableitungen errechnet (Prof. Dr. M. Riemenschneider, Personal MedSystems GmbH; 
persönliche Kommunikation, 12.05.2020) [47]. 
In ersten Studien wurde das Gerät bereits evaluiert und ist seit 2010 als Medizinprodukt 





zwölf Standardableitungen im V-EKG identisch mit einem durch das EKG-Gerät EASI 
Philips M2601B generierten EKG-Signal, auch wenn sich die absoluten Amplitudenhö-
hen im V-EKG etwas höher darstellen [59]. Zudem wurde gezeigt, dass das V-EKG 
ST-Strecken-Veränderungen, die unter anderem in der Diagnostik des Myokardinfarkts 
bedeutsam sind, zuverlässig anzeigt [60]. Das V-EKG kann in liegender, sitzender und 
stehender Position aufgenommen werden und die Anfälligkeit für Artefakte ist gering 
[61]. Die zehn ergänzenden Ableitungen sollen insbesondere bei Pathologien an der Herz-
hinterwand und im Bereich des rechten Herzens die Genauigkeit der Diagnostik erhöhen 
[62]. 
Weiterführend zeigt sich, dass aufgrund des differierenden Ableitungsverfahrens, die 
puren EKG-Signale des V-EKGs charakteristische Unterschiede zu einem mit zehn Elekt-
roden abgeleiteten R-EKG aufweisen. Hierbei handelt es sich um leicht höhere R-Zacken, 
leicht tiefere Q-Zacken und geringfügig höhere T-Wellen. Der Verlauf und die Morpho-
logie der EKG-Signale werden allerdings als identisch beschrieben [48]. 
Bis jetzt wird das V-EKG-Gerät überwiegend von kardialen Risikopatienten zur eigen-
ständigen Überwachung zu Hause eingesetzt. Bei Symptomen zeichnen die Patienten 
selbstständig ein V-EKG auf. Je nach Befund haben sie die Möglichkeit, das V-EKG 
direkt an den Arzt zu übermitteln, der dann Handlungsempfehlungen geben kann. Dar-
über hinaus wird es vereinzelt von niedergelassenen Ärzten bei Hausbesuchen oder als 
Ausweichsystem verwendet. Derzeit wird untersucht, ob das V-EKG auch für den präk-
linischen Einsatz im Rettungswagen geeignet ist. Technisch wäre es durch das schnelle 
und einfache Anbringen der Elektroden und der zusätzlichen Informationen durch die 22 
Ableitungen vorteilhaft. Zu evaluieren ist, ob die diagnostische Genauigkeit des Gerätes 
dafür ausreicht [62].  
Insbesondere aufgrund der portablen Größe, der einfachen Handhabung, der reduzierten 
Anzahl von vier Elektroden, die schnell und exakt an markanten Stellen des Thorax an-
gebracht werden können und der EKG-Aufzeichnung über das mobile Endgerät, die auch 
von nicht-medizinischem Personal vorgenommen werden kann, stellt das V-EKG-Gerät 
eine technisch vorteilhafte Alternative dar. Die bisherigen Forschungsergebnisse bilden 
eine gute Grundlage, dennoch besteht Forschungsbedarf. Insbesondere die Fragestellun-




EKG-Diagnostik und welchen Stellenwert die ergänzenden Ableitungen haben, sind bis-
lang unzureichend analysiert. 
Auch für die sportmedizinische Diagnostik und Betreuung, besonders vor Ort im Training 
und Wettkampf, wäre das V-EKG technisch vorteilhaft. Um es dort einsetzen zu können, 
muss das V-EKG und das 12-Kanal-Ruhe-EKG zwingend diagnostisch gleichwertig sein. 
Insbesondere müssen die sportinduzierten EKG-Veränderungen und darunter im Spezi-
ellen die abnormalen EKG-Veränderungen absolut zuverlässig im V-EKG angezeigt wer-
den.  
Da es bis jetzt noch keinen direkten Head-to-Head-Vergleich des V-EKGs mit einem 
konventionellen 12-Kanal-Ruhe-EKG gibt und auch eine Evaluierung des V-EKGs an 
Sportlern fehlt, wurde vorliegende Studie konzipiert. 
Die Studie soll einen wichtigen Beitrag zur Verbesserung der sportmedizinischen Ge-
sundheitsuntersuchung und Betreuung leisten und die Risikostratifizierung von Sportlern 
optimieren. Möglicherweise wird durch das Ableiten des V-EKGs die Sensitivität und 
Spezifität der Ruhe-EKG-Diagnostik weiter erhöht und Erkrankungen können diagnosti-
ziert werden, die sonst der Routineuntersuchung entgangen wären. Zudem könnten die 
ergänzenden Ableitungen besonders bei der Differentialdiagnose von Pathologien im Be-
reich des rechten Herzens und der Herzhinterwand hilfreich sein, da diese Regionen im 
12-Kanal-Ruhe-EKG nur begrenzt abgebildet werden.  
Aus Gründen der besseren Lesbarkeit und Verständlichkeit wird in vorliegender Arbeit 
auf eine geschlechtsspezifische Differenzierung verzichtet. Das generische Maskulinum 
gilt als geschlechtsneutrale Form im Sinne der Gleichbehandlung für alle Geschlechter. 
Zudem steht die Abkürzung V-EKG explizit für das in vorliegender Studie verwendete 
22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKG CardioSecur Pro und die Abkürzung R-EKG explizit für 
das 12-Kanal-Ruhe-EKG Custo Cardio 200.  
1.6 Zielsetzung der Arbeit 
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1.6 Zielsetzung der Arbeit 
Das V-EKG bietet enormes diagnostisches Potenzial in der Sportmedizin, um Athleten 
mit angeborenen oder erworbenen kardiovaskulären Pathologien zu identifizieren und so 
kardiale Ereignisse, die durch körperliche Aktivität und Sport getriggert werden können, 
zu verhindern.  
Hierfür muss jedoch gesichert sein, dass im V-EKG keine pathologischen EKG- 
Veränderungen übersehen werden, die im herkömmlichen 12-Kanal-Ruhe-EKG hätten 
erkannt werden können. Daher erfolgt in vorliegender Studie der bisher ausstehende 
Head-to-Head- Vergleich des V-EKGs und R-EKGs an einem ausgewählten Sportlerkol-
lektiv mit folgenden Zielsetzungen:  
1. Zu evaluieren, inwieweit das V-EKG sich in den kardiologischen Standardparametern 
vom R-EKG unterscheidet. 
2. Zu evaluieren, ob sportinduzierte EKG-Veränderungen (normale EKG-Veränderun-
gen, Grenzwertbefunde, abnormale EKG-Veränderungen) sowohl im V-EKG als auch im 
R-EKG zuverlässig und vergleichbar angezeigt werden. 
3. Zu evaluieren, ob sich in den ergänzenden Ableitungen V7 bis V9 und VR3 bis VR9 des 
V-EKGs Veränderungen bei Sporttreibenden zeigen, die im R-EKG nicht erkennbar sind. 
Basierend auf den Studienresultaten könnte die Implementierung des V-EKGs in 






2 Probandenkollektiv und Methoden 
2.1 Studiendesign   
Bei vorliegender Studie handelt es sich um eine prospektive Beobachtungsstudie. Dazu 
wurden 102 konsekutive (Leistungs-) Sportler, die sich im Zeitraum von Mai 2017 bis 
Dezember 2018 zur sportmedizinischen Gesundheitsuntersuchung in der Abteilung für 
Sportmedizin des Universitätsklinikums in Tübingen und des Olympiastützpunkts in 
Stuttgart vorstellten, rekrutiert. Zunächst wurden die eingeschlossenen Athleten mit dem 
unter 6.1 angefügten Aufklärungsbogen ausführlich über den Ablauf, den Nutzen und die 
Risiken der Studie aufgeklärt. Erklärten sich die Athleten zur Teilnahme bereit, wurde 
die unter 6.2 dargestellte Einverständniserklärung schriftlich unterzeichnet. Danach wur-
den die Athleten gemäß den nationalen und internationalen Standards sportmedizinisch 
charakterisiert und untersucht. Bei allen Athleten wurde das R-EKG und direkt im An-
schluss das V-EKG abgeleitet. Die EKGs wurden nach dem unter 2.4.3 erläuterten stan-
dardisierten Schema befundet. Die Befundung wurde tabellarisch erfasst. Die Evaluie-
rung erfolgte dann, wie unter 2.5 ausgeführt, durch den Vergleich des V-EKGs mit dem 
als Goldstandard geltenden R-EKG. Die Einwilligung der Ethikkommission der Univer-
sität Tübingen zur Durchführung der Studie lag zu Beginn der Studie (Ethikantrag vom 
19.05.2017, Nummer 453/2017BO2) vor. 
 
2.2 Studienpopulation 
Eingeschlossen wurden volljährige Sportler mit Kaderstatus, Profistatus oder vergleich-
barem sportlichem Status. Die Athleten trainierten regelmäßig mit bekanntem Trainings-
umfang in einer olympischen Wettkampfsportart. Überwiegend wurden Fußball, Leicht-
athletik und Handball ausgeübt. Ausschlusskriterien waren mangelndes Sprachverständ-
nis, sodass eine Aufklärung über die Studie nicht möglich war und ein fehlendes schrift-
liches Einverständnis in die Teilnahme. 
 
2.3 Sportmedizinische Gesundheitsuntersuchung 
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2.3 Sportmedizinische Gesundheitsuntersuchung 
Da Ausgangspunkt der Studie die Vorstellung der Athleten zur sportmedizinischen Ge-
sundheitsuntersuchung war, wird der internistische Teil der Untersuchung im Folgenden 
exemplarisch skizziert.  
Die Untersuchungen wurden von Ärzten der sportmedizinischen Abteilungen des Uni-
versitätsklinikums Tübingen und des Olympiastützpunkts Stuttgart nach nationalen und 
internationalen Standards durchgeführt. 
Zunächst erfolgte die ausführliche Anamnese. Erhoben wurden die aktuelle Anamnese, 
die Sportanamnese, die vegetative Anamnese, die Familienanamnese und die Sozial-
anamnese. Ein besonderer Fokus lag auf kardialen Vorerkrankungen, Risikofaktoren und 
der kardialen Familienanamnese des Athleten. Die Anamnese der kardialen Risikofakto-
ren orientierte sich an den Zielvorgaben der ESC-Leitlinie zur Prävention kardiovaskulä-
rer Erkrankungen. Als Risikofaktoren gelten demnach ein erhöhter oder erniedrigter 
Body-Mass-Index (BMI) > 20 kg/m² oder < 25 kg/m², Hyperlipoproteinämie, grenzwertig 
erhöhte Ruheblutdruckwerte, arterielle Hypertonie, Nikotinabusus und Diabetes mellitus. 
Zudem gelten eine ausgewogene Ernährung und ausreichend physische Aktivität als 
kardioprotektiv [63].  
Danach erfolgte die körperliche Untersuchung nach medizinischen Standards. Die 
anthropometrischen Daten der Körpergröße, des Körpergewichts, des Bauchumfangs und 
des prozentualen Körperfettanteils (Calipometrie / Bioimpendanzanalyse) wurden ge-
messen und der BMI errechnet. Zur laborchemischen Analyse erfolgten eine venöse Blut-
entnahme und ein Urintest (Urinstix). 
Im Anschluss wurde die apparative Diagnostik durchgeführt. Es wurde obligat das 
R-EKG und direkt im Anschluss das V-EKG abgeleitet. Studienbedingte Zusatzuntersu-
chung war somit das V-EKG. Danach erfolgte die Belastungsuntersuchung mit Laktat-
ischämiediagnostik, 12-Kanal-Ruhe-EKG-Registrierung, sowie Herzfrequenz- und Blut-
druckmonitoring. Belastet wurde sportartspezifisch durch einen Stufentest auf dem Lauf-
band oder dem Fahrradergometer bis zur individuellen subjektiven Ausbelastung. Zudem 
wurden bei spezieller Indikation eine Lungenfunktionsprüfung, eine Echokardiographie 





Die zentralen Untersuchungsmethoden der Studie sind das V-EKG und das R-EKG. Die 
Aufzeichnung, Auswertung und der Vergleich bilden die Basis für die in vorliegender 
Studie dargestellten Ergebnisse. 
2.4.1 12-Kanal-Ruhe-EKG 
Das R-EKG wurde mit dem in der sportmedizinischen Routinediagnostik in Tübingen 
und Stuttgart verwendeten EKG-Gerät Custo Cardio 200 mit der Software Custo 
Diagnostic, Version 4.4.12 bis 4.6.8 (Custo med GmbH, Ottobrunn, Deutschland) abge-
leitet. Dazu wurden vier Einmalklebeelektroden an den Extremitäten (R, L, N, F) und 
sechs am Thorax (C1 bis C6) angebracht. Mit den zehn Elektroden wurden die zwölf Stan-
dardableitungen aufgezeichnet. Die Aufzeichnung erfolgte standardisiert in Rückenlage 
bei ruhiger Atmung. Es war darauf zu achten, dass der Athlet zuvor schon wenige Minu-
ten ruhig und entspannt lag, nicht fror und sich während der Ableitung nicht bewegte. 
Aufgezeichnet wurde für mindestens 10 s. Das aufgezeichnete R-EKG wurde in ein digi-
tales EKG-Format (FSA-XML) konvertiert und im Archiv der Software auf dem pass-
wortgeschützten institutseigenen Server gespeichert [32].  
2.4.2 22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKG 
Direkt im Anschluss an das R-EKG erfolgte gemäß Studienprotokoll die Ableitung des 
V-EKGs unter identischen Untersuchungsbedingungen. Aufgezeichnet wurde mit dem 
EKG-Gerät CardioSecur Pro A00053 (Personal MedSystems GmbH, Frankfurt am Main, 
Deutschland) über das mobile Endgerät iPad 5. Generation A1822 (Apple Inc., Infinite 
Loop, Cupertino, CA, USA) und der zugehörigen Applikation CardioSecur Pro Version 
2.5.4. Abbildung 8 zeigt schematisch den Ablauf der V-EKG-Aufzeichnung. Dargestellt 










1. Öffnen der Applikation, „Neuer Patient“ 
 
2. Eintragen der Daten, „Neue Messung“  
 
3. Anschluss des EKG-Kabels  
 
4. Anlage der Elektroden E und S  
 
5. Anlage der Elektrode I  
 















9. Ende der Messung  
 
10. Übersicht über die Ableitungen  
 
11. EKG-Report (1)  
 
12. EKG-Report (2)  
 
Abb. 8 Ablaufschema der V-EKG-Aufnahme 
Zahlenverweise im Text.  
Zunächst wurde die Applikation auf dem mobilen Endgerät geöffnet. Unter dem Menü-
punkt (1) erschien eine Maske zur Eintragung der Athletendaten (2). 




EKG-Kabels (3) an die Lightning-Schnittstelle des mobilen Endgerätes. Es öffnete sich 
eine schrittweise Anleitung zur korrekten Anlage der vier Einmalklebeelektroden (4 - 6). 
Durch das Klicken auf erfolgte der Start der Messung (7). Das V-EKG wurde 
ebenfalls für mindestens 10 s aufgezeichnet (8). Nach Ende der Messung wurde eine 
Übersicht über alle Ableitungen angezeigt (10). Durch das Klicken auf wurde der 
EKG-Report erstellt und angezeigt (11, 12). Das V-EKG wurde im lokalen Archiv der 
Applikation auf dem mobilen Endgerät gespeichert. Ein Export als PDF-Datei oder per 
GDT-Schnittstelle in externe Datenbanken war unter Einhaltung der Datenschutzrichtli-
nien der Europäischen-Union-Datenschutzgrundverordnung möglich [47]. 
2.4.3 EKG-Befundung 
Im Verlauf der Datenerhebung wurden auf diese Weise 102 R-EKGs und 102 V-EKGs 
aufgezeichnet und parallel manuell und softwaregestützt ausgewertet. Um die Vergleich-
barkeit der Befundung zu erhöhen und Fehler zu minimieren, erfolgte sie nach dem in 
Tabelle 2 dargestellten, standardisierten Schema in vier Schritten. 
Tab. 2 Systematik der EKG-Befundung  
1. Übersicht über das EKG-Signal 
2. kardiologische Standardparameter 
3. internationale Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern 
4. zusammenfassende Beurteilung 
1. Übersicht über das EKG-Signal: Zunächst erfolgte die vergleichende Übersicht über 
die EKG-Signale des V-EKGs und des R-EKGs, der Abgleich der Sportlerdaten und der 
Skalierung. Die EKG-Auswertung wurde stets in Zusammenschau mit den in der Anam-
nese und klinischen Untersuchung erhobenen Befunde durchgeführt. Die dafür relevanten 
Befunde wurden in den Arztbriefen, die im institutseigenen Patientenmanagementpro-
gramm Abteilungs-, Informations- und Management-System gespeichert waren, recher-
chiert. 
2. Kardiologische Standardparameter: Danach wurden die unter 2.4.3.1 ausgeführten 




3. Internationale Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern: Im dritten Schritt 
wurden darauf aufbauend die aktuell geltenden internationalen Kriterien der EKG-Inter-
pretation bei Sportlern im Konsens durch zwei sportkardiologisch erfahrene Ärzte 
analysiert. Die Kriterien sind ausführlich unter 2.4.3.2 beschrieben. 
4. Zusammenfassende Beurteilung: Bei der abschließenden zusammenfassenden Beur-
teilung wurden die erhobenen EKG-Befunde interpretiert und mit Vorbefunden und Be-
funden aus der weiterführenden Diagnostik verglichen. 
Die softwaregestützte Auswertung erfolgte beim R-EKG am Computer mit der zugehö-
rigen Software und beim V-EKG am mobilen Endgerät unter Verwendung der zugehöri-
gen Applikation. Beide Softwares verfügen über automatische Analyse- und Interpreta-
tionsfunktionen und die Zeitwerte können digital vermessen werden. In der Software des 
R-EKGs ist zusätzlich die digitale Vermessung der Amplitudenhöhen möglich. Diese 
Funktion gibt es in der Applikation des V-EKGs derzeit nicht. Daher erfolgte die Vermes-
sung der Amplitudenhöhen im V-EKG manuell. Die Analyse-, Vermessungs- und Inter-
pretationsfunktionen des R-EKGs basieren auf diagnostischen Kriterien und Kodierungs-
schemata aus Macfarlane & Veitch Lawrie (1989): Comprehensive Electrocardiology. 
Theory and Practice in Health Disease, Appendix 2 & 3 [64] und werden laufend an die 
neuen kardiologischen Forschungsergebnisse und Leitlinien angepasst. Die Qualität der 
Analyse-, Vermessungs- und Interpretationsfunktionen wurde durch die Firma Custo med 
GmbH mit EKG-Datensätzen des Massachusetts-Institut für Technologie und der 
American Heart Association validiert und in jährlich stattfindenden Audits überprüft (Dr. 
P. Rumm, Custo med GmbH; persönliche Kommunikation, 03.07.2019). Die Analyse-, 
Vermessungs- und Interpretationsfunktionen des V-EKGs basieren auf dem Hannover-
EKG-System-Algorithmus (HES-Algorithmus) (Corscience GmbH & Co. KG, Erlangen, 
Deutschland) [58]. 
2.4.3.1 Kardiologische Standardparameter 











5. Verlauf des EKG-Signals 
6. Hypertrophiezeichen 
7. R/S-Umschlag 
1. Herzrhythmus: Der Herzrhythmus beschreibt die rhythmische Kontraktion des 
menschlichen Herzens auf einen elektrischen Impuls. Unterschieden werden der als Si-
nusrhythmus bezeichnete reguläre Grundrhythmus von abweichenden Rhythmen, wie 
dem ektopen Vorhofrhythmus, Ersatzrhythmen, dem Vorhofflattern oder der absoluten 
Arrhythmie bei Vorhofflimmern. Beim Sinusrhythmus geht der elektrische Impuls vom 
Sinusknoten aus. Im EKG-Signal folgt auf jede P-Welle ein QRS-Komplex. Zudem sind 
die P-Wellen konkordant zu den QRS-Komplexen. Im Gegensatz dazu wird beim ektopen 
Vorhofrhythmus der elektrische Impuls ektop im Vorhofmyokard generiert. Im EKG-Sig-
nal zeigen sich negative P-Wellen in den inferioren Ableitungen, auf die stets ein 
QRS-Komplex folgt. Als Ersatzrhythmen werden Rhythmen bezeichnet, bei denen der 
elektrische Impuls von einem anderen Ort als dem Sinusknoten oder dem Vorhofmyokard 
ausgeht. Man unterscheidet hohe, supraventrikuläre Ersatzrhythmen und tiefe, ventriku-
läre Ersatzrhythmen. Bei den hohen, supraventrikulären Ersatzrhythmen geht der elektri-
sche Impuls von einem Erregungszentrum oberhalb des His-Bündels aus, was sich im 
EKG-Signal durch schmale QRS-Komplexe zeigt. Bei den tiefen, ventrikulären Ersatz-
rhythmen ist das elektrische Erregungszentrum unterhalb des His-Bündels in den Ventri-
keln lokalisiert, was sich in breiten QRS-Komplexen darstellt. Beim Vorhofflattern liegt 
das Schrittmacherzentrum in den Vorhöfen. Aufgrund der Entstehung einer kreisenden 
Erregung erfolgt die Impulsabgabe mit einer sehr hohen Frequenz von 220 min-1 bis 350 
min-1. Allerdings wird meist nicht jeder, sondern nur jeder zweite, dritte oder vierte Im-
puls auf die Kammern übergeleitet. Im EKG-Signal zeigt sich dies durch ein meist rhyth-
misches Sägezahnmuster, dass durch QRS-Komplexe unterbrochen wird. Die absolute 




Vorhöfe und Kammern. Im EKG-Signal zeigen sich fehlende P-Wellen und unregelmä-
ßig einfallende QRS-Komplexe. Es treten verschieden hohe und breite Flimmerwellen 
auf, die von sich abwechselnden Erregungszentren in den Vorhöfen ausgehen und unre-
gelmäßig auf die Kammern übergeleitet werden. Weiterführend werden Extrasystolen 
und Pausen beschrieben [29, 37]. 
2. Herzfrequenz: Die Herzfrequenz wird als Anzahl der Herzschläge pro Minute ange-
geben. Beim gesunden Erwachsenen beträgt der Normwert der Ruheherzfrequenz je nach 
Alter und körperlichem Trainingszustand 60 min-1 bis 100 min-1 [2]. Bei Sportlern ist die 
Ruheherzfrequenz aufgrund eines erhöhten Vagotonus häufig bradykard < 60 min-1 und 
korreliert invers mit der Ausdauerleistungsfähigkeit [65]. In vorliegender Studie erfolgte 
die Bestimmung der Herzfrequenz softwaregestützt und wurde mit dem genormten EKG-
Lineal pocketcard, 1. Auflage, 2009 [66] manuell nachgemessen. Dabei errechnet die 
Software des R-EKGs die Herzfrequenz als arithmetischen Mittelwert aus der während 
der Aufzeichnung auftretenden maximalen und minimalen Herzfrequenz unter Berück-
sichtigung aller Ableitungen (Dr. P. Rumm, Custo med GmbH; persönliche Kommuni-
kation, 03.07.2019). Die Applikation des V-EKGs wertet die R-Zacken über mindestens 
drei Schläge bzw. sieben Sekunden in allen Ableitungen aus und errechnet daraus die 
Herzfrequenz [47]. Die manuelle Messung erfolgt durch die Anlage des auf dem EKG-
Lineal dargestellten Pfeils an die Spitze einer R-Zacke. Auf der entsprechenden Skala 
wird dann die Herzfrequenz an der dritten R-Zacke abgelesen. 
3. Lagetyp: Der Lagetyp ist ein Maß für die elektrische Herzachse. Die elektrische 
Herzachse zeigt in Richtung des Hauptvektors des QRS-Komplexes und bildet die Rich-
tung der intraventrikulären Erregungsausbreitung in Projektion auf die Frontalebene ab. 
Unterschieden werden die beim Erwachsenen als physiologisch geltenden Lagetypen des 
Steiltyps, des Indifferenztyps und des Linkstyps. Als pathologisch gelten beim Erwach-
senen Rechtstypen, insbesondere der überdrehte Rechtstyp und der überdrehte Linkstyp. 
Zur Bestimmung des Lagetyps gibt es verschiedene Vorgehensweisen. Bei der in vorlie-
gender Studie verwendeten Methode wird zunächst die Extremitätenableitung mit der 
größten Nettofläche des QRS-Komplexes bestimmt. Der Hauptvektor des QRS-Komple-




Ableitung ermittelt. Aus der Polarität der Nettofläche des QRS-Komplexes der darauf 
senkrecht stehenden Ableitung wird der endgültige Lagetyp bestimmt [29, 67]. 
4. Herzachsen: Entsprechend des Lagetyps lassen sich dem Hauptvektor des QRS-Kom-
plexes bestimmte Winkelgrade zuordnen, die die QRS-Achse definieren. Auch den 
Hauptvektoren der P-Welle und der T-Welle können Winkelgrade zugeordnet werden, 
die die P-Achse bzw. T-Achse definieren. Dabei bildet die P-Achse die Erregungsaus-
breitung in den Vorhöfen und die T-Achse die intraventrikuläre Erregungsrückbildung ab 
[29]. Die Bestimmung der Herzachsen erfolgte rein softwaregestützt. Dabei bestimmt die 
Software des R-EKGs die elektrischen Herzachsen unter Einbeziehung aller Extremitä-
tenableitungen (Dr. P. Rumm, Custo med GmbH; persönliche Kommunikation, 
03.07.2019). Die Applikation des V-EKGs bezieht hingegen nur die Ableitungen I und II 
in die Bestimmung ein (K. Döppers, Corscience GmbH & Co. KG; persönliche Kommu-
nikation, 17.07.2019).  
5. Verlauf des EKG-Signals: Das Oberflächen-EKG-Signal zeigt einen charakteristi-
schen Verlauf mit verschiedenen Abschnitten, die bei der EKG-Befundung beurteilt und 
vermessen werden. Die aus Wellen, Strecken und Zacken bestehenden Abschnitte können 
den einzelnen Phasen der Erregungsausbreitung und Erregungsrückbildung zugeordnet 
werden und erlauben so eine exakte Analyse der komplexen elektrischen Vorgänge am 
Herzen. Dabei wurden in vorliegender Studie die Zeitwerte der P-Welle, die PQ-Zeit, die 
Dauer des QRS-Komplexes, die absolute QT-Zeit, die frequenzkorrigierte QTc-Zeit, die 
relative QTr-Zeit und die Amplituden der Q-Zacken, der R-Zacken, der S-Zacken und 
falls vorhanden der R‘-Zacken und der QS-Zacken vermessen und beurteilt. Im R-EKG 
erfolgte die Vermessung rein digital. In der Software ist ein Algorithmus hinterlegt, der 
die Grenzen der einzelnen Zacken, Wellen und Strecken automatisch definiert. Gegebe-
nenfalls ist aber auch eine manuelle Nachkorrektur der Grenzen in der Software möglich. 
Die Software vermisst dann vom frühesten Beginn bis zum letzten Ende des jeweiligen 
EKG-Elements in der jeweiligen Ableitung. Die Amplituden werden als arithmetische 
Mittelwerte aller Amplituden der entsprechenden Ableitungen kalkuliert (Dr. P. Rumm, 
Custo med GmbH; persönliche Kommunikation, 03.07.2019). Die Messwerte werden ab-
schließend in einer Messwerttabelle übersichtlich dargestellt. In der Applikation des 




definiert die Applikation unter Verwendung des HES-Algorithmus die Grenzen und ver-
misst die Zeitwerte vom frühesten Beginn bis zum letzten Ende (K. Döppers, Corscience 
GmbH & Co. KG; persönliche Kommunikation, 17.07.2019). Eine manuelle Korrektur 
der Grenzen in der Applikation und eine Anzeige der Messwerte als Tabelle sind nicht 
möglich. Daher wurden die Zeitwerte manuell nachgemessen und die Vermessung der 
Amplituden erfolgte rein manuell. Manuell vermessen wurde nach Möglichkeit in der 
Ableitung II [29] mit dem genormten EKG-Lineal pocketcard, 1. Auflage, 2009 [66]. Bei 
erschwerter Abgrenzbarkeit in der Ableitung II wurden weitere Ableitungen zur Vermes-
sung hinzugezogen.  
Der physiologische Verlauf des EKG-Signals und die Bedeutung seiner Abschnitte sind 
in Abbildung 9 dargestellt und werden im Folgenden genauer erläutert. 
 
EKG-Element Beschreibung 
(1) P-Welle  intraatriale Erregungsausbreitung 
(2) PQ-Zeit atrioventrikuläre Erregungsüberleitung 
(3) QRS-Komplex intraventrikuläre Erregungsausbreitung 
(4) QT-Zeit intraventrikuläre Erregungsdauer 
(5) ST-Strecke Beginn der intraventrikulären Erregungsrückbildung 
(6) T-Welle Terminalphase der intraventrikulären Erregungsrückbildung 
Abb. 9 Verlauf des EKG-Signals (modifiziert nach: [29, 67]) 
(1) P-Welle: Sie bildet die Erregungsausbreitung in beiden Vorhöfen ab. Aufgrund der 




Veränderungen können eine Verlängerung oder eine abnormale Konfiguration sein. Dies 
kann entweder auf eine Schädigung des Vorhofmyokards durch Ischämie, Entzündung, 
Hypertrophie oder Dilatation hinweisen oder die Erregung entsteht nicht im Sinusknoten 
[29].  
(2) PQ-Zeit: Die frequenzabhängige PQ-Zeit stellt das Zeitintervall der Erregungsüber-
leitung vom Beginn der Vorhoferregung bis zum Beginn der Kammererregung dar. Sie 
wird vom Beginn der P-Welle bis zum Beginn des QRS-Komplexes gemessen. Als ver-
längert gilt eine PQ-Zeit > 200 ms und als verkürzt < 120 ms. Bei atrioventrikulären 
Überleitungsstörungen (AV-Block Grad 1, Grad 2 und Grad 3) ist die PQ-Zeit verlängert. 
Eine verkürzte PQ-Zeit tritt bei Präexzitationssyndromen, wie dem Wolff-Parkinson-
White-Syndrom (WPW-Syndrom) auf [29].  
(3) QRS-Komplex: Die Q-Zacke ist der erste negative und die R-Zacke der erste positive 
Ausschlag nach der P-Welle. Der erste negative Ausschlag nach der R-Zacke ist die S-Za-
cke. Zusammen werden die drei Zacken als QRS-Komplex bezeichnet. Der QRS-Kom-
plex bildet die elektrische Erregungsausbreitung in den Kammern ab. Die physiologische 
Breite des QRS-Komplexes beträgt 60 ms bis 100 ms. Teilweise folgt der ersten R-Zacke 
ein weiterer positiver Ausschlag, der dann als R‘-Zacke bezeichnet wird. Treten vollstän-
dig negative Komplexe mit fehlender R-Zacke auf, so sind diese als QS-Komplexe defi-
niert. Die Amplituden der QRS-Komplexe sind aufgrund der hohen Muskelmasse des 
Ventrikels höher als die der P-Wellen. Mögliche Veränderungen sind Deformierungen 
und Verlängerungen, die bei intraventrikulären Erregungsausbreitungsstörungen auftre-
ten können. Dabei kann die Störung im Reizleitungssystem lokalisiert sein, sprich es zeigt 
sich ein Schenkelblock oder ein faszikulärer Block. Tritt die Störung im Bereich des 
Purkinje-Fasersystems und der Myokardzellen auf, deutet dies auf eine tiefgreifende 
subendokardiale Schädigung hin. Eine erhöhte QRS-Amplitude kann Hinweis auf eine 
physiologische oder pathologische Hypertrophie des Myokards sein. Differentialdiagnos-
tisch können sich Veränderungen des QRS-Komplexes bei Kardiomyopathien, Myokar-
ditiden, ventrikulären Hypertrophien, der koronare Herzkrankheit und Ionenkanalerkran-
kungen zeigen [29]. 
(4) QT-Zeit: Die frequenz-, alters- und geschlechtsabhängige QT-Zeit bildet die gesamte 




zum Ende der T-Welle [29]. Die Algorithmen der Softwares des R-EKGs und des 
V-EKGs vermessen die absolute QT-Zeit vom Beginn der frühesten Q-Zacke bis zum 
Beginn der spätesten T-Welle in allen Ableitungen (Dr. P. Rumm, Custo med GmbH; 
persönliche Kommunikation, 03.07.2019; K. Döppers, Corscience GmbH & Co. KG; per-
sönliche Kommunikation, 17.07.2019). Die manuelle Nachmessung erfolgte nach der 
„Teach-the-Tangent“- bzw. „Avoid-the-Tail“-Methode in den Ableitungen II und V5. 
Dazu wird eine Tangente an die T-Welle gezogen. Die QT-Zeit wird dann vom Beginn 
der Q-Zacke bis zum Schnittpunkt der Tangente mit der isoelektrischen Linie gemessen. 
Eine möglicherweise vorhandene U-Welle wird nicht mit vermessen [68, 69]. Abbildung 
10 stellt die Methode dar. 
 
Abb. 10 Teach-the-Tangent-Methode (modifiziert nach: [37]) 
Die Abhängigkeit der QT-Zeit von der Herzfrequenz ist durch die Abhängigkeit der Er-
regungsrückbildung von der Herzfrequenz bedingt. Demnach ist die absolute QT-Zeit bei 
niedrigen Herzfrequenzen länger und bei höheren kürzer [2, 70, 71]. Um die QT-Zeiten 
bei verschiedenen Herzfrequenzen vergleichen zu können, wird die frequenzkorrigierte 
QTc-Zeit nach Bazett mit folgender Formel kalkuliert. „QTc“ bezeichnet in der Formel 
die QTc-Zeit, „QT̅̅ ̅̅ “ die absolute QT-Zeit, „RR-Intervall“ den Abstand zwischen zwei 
R-Zacken und „HF“ die Herzfrequenz: 
QTc[s] =
QT̅̅ ̅̅  [s]
√RR−Intervall [s]
=





Die Formel normiert die QT-Zeit auf eine Herzfrequenz von 60 min-1. Somit liefert sie 




bradykarden Herzfrequenzen unter 50 min-1, wie sie bei Sportlern vorkommen, kann es 
zu einer Unterkorrektur durch die Formel kommen. Eine QTc-Zeit < 320 ms gilt als ver-
kürzt und eine QTc-Zeit ≥ 480 ms bei Frauen und ≥ 470 ms bei Männern als grenzwertig 
verlängert. Eine ausgeprägte Verlängerung liegt bei einer QTc-Zeit ≥ 500 ms vor [37]. 
Daneben wird die relative QTr-Zeit als prozentuale Abweichung vom frequenzentspre-
chenden QT-Sollwert bestimmt. Der QT-Sollwert gibt die für den jeweiligen Frequenz-
bereich physiologische QT-Zeit an. Für eine Herzfrequenz von 60 min-1 ist der QT-Soll-
wert auf 390 ms (312 ms bis 468 ms) normiert [33]. Der QT-Sollwert wird nach der For-
mel von Hegglin und Holzmann berechnet. Hierbei steht „QTsoll“ für den QT-Sollwert, 
„RR-Intervall“ für den Abstand zwischen zwei R-Zacken und „HF“ für die Herzfrequenz: 
QTsoll[s] = 0,39 s ∗ √RR − Intervall [s] ± 0,04 s = 0,39 s ∗ √
60
HF [𝑚𝑖𝑛−1]
 ± 0,04 s [73] 
Die Errechnung der relativen QTr-Zeit erfolgt darauf aufbauend mit folgender Formel, 






Der Normbereich der QTr-Zeit liegt zwischen 80 % bis 120 % [33]. Ein verkürztes oder 
verlängertes QT-Intervall zeigt sich unter anderem bei den angeborenen oder erworbenen 
Kanalopathien des Short-QT-Syndroms bzw. Long-QT-Syndroms. Zudem können 
diverse Pharmaka und Elektrolytstörungen zu Veränderungen des QT-Intervalls führen 
[33, 37].  
(5) ST-Strecke: Sie repräsentiert den Beginn der Erregungsrückbildung in den Kam-
mern. Da die Kammermuskulatur komplett erregt und die Vorhofmuskulatur komplett 
unerregt ist, verläuft sie als gerade isoelektrische Linie vom Ende der S-Zacke bis zum 
Beginn der T-Welle. Pathologische Veränderungen sind Hebungen und Senkungen der 
ST-Strecke. ST-Strecken-Hebungen treten bei subepikardial lokalisierten Pathologien, 
sprich bei Myokardinfarkten und myokardialen Ischämien, bei akuten Perikarditiden und 
beim Brugada-Syndrom auf. ST-Strecken-Senkungen deuten auf subendokardial lokali-




Schenkelblöcken, Präexzitationssyndromen oder unter Einnahme von Digitalis auftreten 
können [29, 33]. 
(6) T-Welle: Die T-Welle stellt die Terminalphase der Erregungsrückbildung in den 
Ventrikeln dar. Die Richtung der Erregungsrückbildung weicht nicht wesentlich von der 
Richtung der Erregungsausbreitung ab. Im EKG-Signal zeigt sich dies in der Konkordanz 
der T-Welle zum QRS-Komplex [70]. Daher können nur in den Ableitung III, aVR und 
V1 negative T-Wellen physiologisch sein. In den anderen Ableitungen ist die physiologi-
sche T-Welle positiv polarisiert [37]. Mögliche Veränderungen bestehen in diskonkor-
dant negativen T-Welle, wie sie nach Peri- und Myokarditiden, nach Myokardinfarkten 
und bei Kammerhypertrophie auftreten können, in überhöhten T-Wellen beispielsweise 
bei vagotoner Kreislauflage und in zeltförmigen T-Wellen unter anderem bei frischen 
Myokardinfarkten und bei der Hyperkaliämie. Selten folgt in den Brustwandableitungen 
der T-Welle eine U-Welle mit noch unklarer Bedeutung [29]. 
6. Hypertrophiezeichen: Durch chronische Druck- und Volumenbelastung, meist als 
Folge der arteriellen Hypertonie, der pulmonalen Hypertonie, der Aorten- oder Mitral-
klappeninsuffizienz oder bei arterio-venösen Shuntvitien, kann es zur Hypertrophie der 
Herzmuskulatur kommen. Obwohl beispielsweise echokardiographische Untersuchungs-
techniken zur Beurteilung der Hypertrophie besser geeignet sind, lassen sich aus dem 
EKG wichtige Hinweise darauf ableiten. Zum einen führt die Hypertrophie zu Form- und 
Lageveränderungen des Herzens, die sich in einem veränderten Lagetyp widerspiegeln. 
Zum anderen kommt es durch die Zunahme der kardialen Wandstärke zu Erregungslei-
tungsverzögerungen und Veränderungen der ST-Strecke. Zudem nehmen die Amplituden 
der R-Zacken bei Hypertrophie des rechten Ventrikels in den rechtsgerichteten Ableitun-
gen und bei Hypertrophie des linken Ventrikels in den linksgerichteten Ableitungen zu. 
Parallel dazu nimmt die Tiefe der S-Zacken in den vom hypertrophierten Bereich abge-
wendeten Ableitungen zu. Basierend auf diesem Grundprinzip wurde zur Beurteilung der 
Hypertrophie im EKG eine Messgröße erarbeitet, die als Sokolow-Lyon-Index bezeich-
net wird. Der Sokolow-Lyon-Index wird durch eine Formel kalkuliert. In der Literatur 
sind verschiedene, nicht ganz einheitliche Formeln beschrieben. Teilweise fließen in die 
Formeln die Amplituden der R-Zacken und S-Zacken der Ableitungen V1, V2, V5 und V6 




für den rechtsventrikulären Index variiert zwischen 1,05 mV und 1,10 mV. In vorliegen-
der Arbeit wurden die von Sokolow und Lyon in den Originalarbeiten und in den Kon-
senserklärungen der internationalen Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern ange-
gebenen Formeln und Grenzwerte verwendet [37, 74, 75]. 
Demnach wird der Sokolow-Lyon-Index für die rechtsventrikuläre Hypertrophie mit fol-
gender Formel berechnet, wobei „RV1“ die Amplitude der R-Zacke in der Ableitung V1, 
„SV5“ die Amplitude der S-Zacke in der Ableitung V5 und „SV6“ die Amplitude der S-Za-
cke in der Ableitung V6 bedeutet: 
𝑅𝑉1 + 𝑆𝑉5 𝑜𝑑𝑒𝑟 𝑆𝑉6 > 1,05 𝑚𝑉 [75] 
Der Sokolow-Lyon-Index für die linksventrikuläre Hypertrophie wird mit folgender For-
mel errechnet, wobei „SV1“ die Amplitude der S-Zacke in der Ableitung V1, „RV5“ die 
Amplitude der R-Zacke in der Ableitung V5 und „RV6“ die Amplitude der R-Zacke in 
der Ableitung V6 bedeutet: 
𝑆𝑉1 + 𝑅𝑉5 𝑜𝑑𝑒𝑟 𝑅𝑉6 > 3,5 𝑚𝑉 [74] 
7. R/S-Umschlag: Im physiologischen EKG-Signal nehmen die Amplituden der R-Za-
cken in den Brustwandableitungen kontinuierlich an Höhe zu, was als R-Progression be-
zeichnet wird. Parallel dazu nehmen die Amplituden der S-Zacken an Tiefe ab. Als 
R/S-Umschlag ist der Bereich definiert, an dem die Amplituden der S-Zacken erstmals 
die der R-Zacken übertreffen. Physiologisch findet der Umschlag zwischen den Ablei-
tungen V2 und V3 oder den Ableitungen V3 und V4 statt. Eine gestörte R-Progression und 
eine S-Persistenz gelten als Zeichen einer ventrikulären Erregungsausbreitungsstörung. 
Eine verzögerte R-Progression kann auf einen abgelaufenen Vorderwandinfarkt, eine 
Linksherzhypertrophie, einen linksanterioren Hemiblock oder eine abnormale 
Thoraxkonfiguration (Adipositas, breiter Emphysemthorax) hinweisen. Eine S-Persistenz 
gilt als Zeichen einer Rechtsherzbelastung, eines linksanterioren Hemiblocks oder einer 
abnormalen Thoraxkonfiguration [29].  
Reziprok zum R/S-Umschlag findet in den Ableitungen VR3 bis VR9, die nur im V-EKG 
vorliegen, ein Umschlag von S nach R statt. Der S/R-Umschlag wird in vorliegender 




2.4.3.2 Internationale Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern 
Aufbauend auf den kardiologischen Standardparametern wurden die internationalen Kri-
terien der EKG-Interpretation bei Sportlern im Konsens durch zwei sportkardiologisch 
erfahrene Ärzte befundet. Unterschieden werden die normalen (gewöhnlichen) EKG-
Veränderungen, die Grenzwertbefunde (borderline) und die abnormalen (ungewöhnli-
chen) EKG-Veränderungen [37].  
Tab. 4 Internationale Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern  
(modifiziert nach: [37]) 
1. normale (gewöhnliche) EKG-Veränderungen 
2. Grenzwertbefunde (boderline) 
3. abnormale (ungewöhnliche) EKG-Veränderungen 
1. Normale EKG-Veränderungen: Die normalen EKG-Veränderungen werden bei 
Sportlern auf den physiologischen Anpassungsprozess des Herz-Kreislauf-Systems an 
den Trainingsreiz zurückgeführt. Daher bedürfen sie, wenn der Athlet ansonsten anam-
nestisch unauffällig und asymptomatisch ist, keiner weiteren Abklärung [37]. Die einzel-
nen normalen EKG-Veränderungen sind in Tabelle 5 dargestellt. 
Tab. 5 Normale EKG-Veränderungen (modifiziert nach: [37]) 
(1) erhöhte QRS-Amplitude 
(2) inkompletter Rechtsschenkelblock 
(3) frühe Repolarisation 
(4) Repolarisationsvariante bei dunkelhäutigen Sportlern 
(5) juvenile T-Wellen-Veränderungen 
(6) Sinusbradykardie 
(7) atembedingte Sinusarrhythmie 
(8) ektoper atrialer Rhythmus 
(9) junktionaler Ersatzrhythmus 
(10) AV-Block Grad 1 




(1) Erhöhte QRS-Amplitude: Sie ist definiert als erhöhter Sokolow-Lyon-Index für 
linksventrikuläre (SV1 + RV5 oder RV6 > 3,5 mV) und / oder rechtsventrikuläre 
Hypertrophie (RV1 + SV5 oder SV6 > 1,05 mV) [37].  
(2) Inkompletter Rechtsschenkelblock: Er zeigt sich durch eine rSR′-Morphologie in 
der Ableitung V1 und eine qRS-Morphologie in der Ableitung V6 mit einer QRS-Dauer 
von < 120 ms [37]. 
(3) Frühe Repolarisation: Sie stellt sich in einer Erhöhung des sogenannten J-Punktes 
(Verbindung zwischen QRS-Komplex und ST-Strecke) ≥ 0,1 mV, einer ST-Strecken-He-
bung, einer J-Welle (Einkerbung des QRS-Komplexes) oder einer bogenförmig konkav 
verlaufenden T-Welle (QRS-Slurring) in den inferioren und / oder lateralen Ableitungen 
dar [37]. 
(4) Repolarisationsvariante bei dunkelhäutigen Sportlern: Die ethnische Zugehörig-
keit des Athleten nimmt Einfluss auf das Ruhe-EKG. Daher sind je nach Ethnie unter-
schiedliche EKG-Befunde zu erwarten. Die ethnienspezifische Repolarisationsvariante 
bei dunkelhäutigen Sportlern stellt sich durch eine Erhöhung des J-Punktes und eine 
konvexe ST-Strecken-Hebung gefolgt von einer T-Negativierung in den Ableitungen V1 
bis V4 dar [37]. 
(5) Juvenile T-Wellen-Veränderungen: Bei Athleten < 16 Jahre gilt die T-Negativie-
rung in den Ableitungen V1 bis V3 als physiologisch [37]. Bei Anwendung dieses Krite-
riums in der klinischen Praxis sollten das kalendarische Alter, das biologische Alter und 
anthropometrische Daten berücksichtigt werden [45]. 
(6) Sinusbradykardie: Herzfrequenzen < 60 min-1 und ≥ 30 min-1 gelten als Zeichen für 
den bei Sportlern physiologischerweise erhöhten Vagotonus [37].  
(7) Atembedingte Sinusarrhythmie: Sie zeigt sich in einem Anstieg der Herzfrequenz 
bei der Inspiration und einem Abfall bei der Exspiration [37]. 
(8) Ektoper atrialer Rhythmus: Er stellt sich durch P-Wellen mit veränderter Morpho-
logie im Vergleich zu den P-Wellen des Sinusrhythmus dar. Typischerweise treten nega-




wandert der Vorhofschrittmacher, was sich durch P-Wellen mit unterschiedlichen Mor-
phologien nebeneinander zeigt [37]. 
(9) Junktionaler Ersatzrhythmus: Da das Schrittmacherzentrum junktional um den 
AV-Knoten lokalisiert ist, ist die Frequenz der QRS-Komplexe in Ruhe höher als die der 
P-Wellen bzw. die des Sinusknotens, aber typischerweise unter 110 min-1. Zudem sind 
die QRS-Komplexe schmal, wenn keine Aberranz vorliegt [37]. 
(10) AV-Block Grad 1: Die Erregungsüberleitung von den Vorhöfen auf die Kammern 
ist verzögert, was sich in einem PQ-Intervall von 200 ms bis 400 ms zeigt. Es werden 
allerdings weiterhin alle elektrischen Impulse des Sinusknotens übergeleitet, sodass auf 
jede P-Welle ein QRS-Komplex folgt [37]. 
(11) AV-Block Grad 2 Mobitz I (Wenckebach): Die Dauer der Erregungsüberleitung 
von den Vorhöfen auf die Kammern verzögert sich progressiv von Herzaktion zu Herz-
aktion, bis es zu einem kompletten Ausfall der Überleitung kommt. Im EKG-Signal zeigt 
sich dies durch eine stetige Verlängerung des PQ-Intervalls, bis eine P-Welle ohne an-
schließenden QRS-Komplex auftritt. Danach beginnt die Periodik mit einem stetig kürzer 
werdenden PQ-Intervall erneut [37].  
2. Grenzwertbefunde: Im Laufe der Einordung der EKG-Befunde wurde evident, dass 
EKG-Veränderungen, die zunächst als abnormal eingestuft wurden, möglicherweise doch 
die physiologische Anpassung an den Trainingsreiz widerspiegeln. Diese Befunde wur-
den als Grenzwertbefunde reklassifiziert. Das isolierte Auftreten eines Grenzwert-          
befundes bei einem asymptomatischen und anamnestisch unauffälligen Athleten erfordert 
keine weitere medizinische Abklärung. Erst bei Vorliegen von mindestens zwei Grenz-
wertbefunden ist zum Ausschluss einer kardialen Grunderkrankung weiterführende Di-








Tab. 6 Grenzwertbefunde (modifiziert nach: [37]) 
(1) Abweichung der elektrischen Herzachse nach links 
(2) Zeichen der linksatrialen Dilatation  
(3) Abweichung der elektrischen Herzachse nach rechts 
(4) Zeichen der rechtsatrialen Dilatation 
(5) kompletter Rechtsschenkelblock 
(1) Abweichung der elektrischen Herzachse nach links: Sie stellt sich durch eine 
QRS-Achse von -30° bis -90°, auch überdrehter Linkstyp genannt, dar [37]. 
(2) Zeichen der linksatrialen Dilatation: Als Zeichen der linksatrialen Dilatation sind 
verbreiterte P-Wellen > 120 ms in den Ableitungen I oder II mit einem negativen Anteil 
der P-Welle ≥ 1 mm (≥ 0,1 mV) Tiefe und ≥ 40 ms Dauer in der Ableitung V1 definiert 
[37]. 
(3) Abweichung der elektrischen Herzachse nach rechts: Sie zeigt sich durch eine 
QRS-Achse > 120°, auch überdrehter Rechtstyp genannt [37]. 
(4) Zeichen der rechtsatrialen Dilatation: Als Zeichen der rechtsatrialen Dilatation gel-
ten überhöhte P-Wellen ≥ 2,5 mm (≥ 0,25 mV) in den Ableitungen II, III oder aVF [37]. 
(5) Kompletter Rechtsschenkelblock: Der komplette Rechtsschenkelblock zeigt sich in 
einem verbreiterten QRS-Komplex ≥ 120 ms, einer rSR‘-Morphologie in der Ableitung 
V1 und einer breiteren S-Zacke als R-Zacke in der Ableitung V6 [37]. 
3. Abnormale EKG-Veränderungen: Die abnormalen EKG-Veränderungen werden 
teilweise als Hinweis und teilweise als Beweis für eine kardiale Grunderkrankung gewer-
tet. Daher bedarf jede abnormale EKG-Veränderung zwingend einer umfassenden wei-
terführenden Diagnostik, um eine kardiale Grunderkrankung zu erkennen bzw. auszu-
schließen. Bei unklarer klinischer Relevanz der abnormalen EKG-Veränderung ist gege-
benenfalls bis zum Abschluss der Sekundäruntersuchungen eine Einschränkung der 
sportlichen Aktivität zu erwägen [37]. Tabelle 7 zeigt die abnormalen EKG-Veränderun-




Tab. 7 Abnormale EKG-Veränderungen und mögliche assoziierte Herzerkrankungen 
(modifiziert nach: [37]) 
abnormale EKG-Veränderung mögliche assoziierte Herzerkrankungen 
(1) T-Wellen-Inversion HCM; DCM; LVNC; ARVC; Myokarditis 
(2) ST-Strecken-Senkung HCM; DCM; LVNC; ARVC; Myokarditis 
(3) pathologische Q-Zacken 
HCM; DCM; LVNC; Myokarditis; 
abgelaufener Myokardinfarkt 
(4) kompletter Linksschenkelblock 
DCM; HCM; LVNC; Sarkoidose; 
Myokarditis 
(5) ausgeprägte, nicht spezifische 
intraventrikuläre Leitungsverzögerung 
DCM; HCM; LVNC 
(6) Epsilon-Welle ARVC 
(7) ventrikuläre Präexzitation WPW-Syndrom 
(8) verlängertes QT-Intervall Long-QT-Syndrom 
(9) Brugada-Typ-1-Morphologie Brugada-Syndrom 
(10) ausgeprägte Sinusbradykardie  myokardiale oder elektrische Erkrankung 
(11) ausgeprägter AV-Block Grad 1 myokardiale oder elektrische Erkrankung 
(12) AV-Block Grad 2 Mobitz II myokardiale oder elektrische Erkrankung 
(13) AV-Block Grad 3 myokardiale oder elektrische Erkrankung 
(14) atriale Tachyarrhythmien myokardiale oder elektrische Erkrankung 
(15) ventrikuläre Extrasystolen 
HCM; DCM; LVNC; ARVC; Myokarditis; 
Sarkoidose 
(16) ventrikuläre Arrhythmien myokardiale oder elektrische Erkrankung 
HCM: hypertrophe Kardiomyopathie; DCM: dilatative Kardiomyopathie; LVNC: linksventrikuläre 
Noncompaction Kardiomyopathie; ARVC: arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; WPW-
Syndrom: Wolff-Parkinson-White-Syndrom. 
(1) T-Wellen-Inversion: Als T-Wellen-Inversion wird das Auftreten von negativen 
T-Wellen mit einer Tiefe ≥ 1 mm (≥ 0,1 mV) in zwei oder mehr benachbarten Ableitun-
gen, exklusive III, aVR und V1, bezeichnet. Je nachdem, in welchen Ableitungen die ne-
gativen T-Wellen auftreten, wird die T-Wellen-Inversion weiterführend differenziert. So 
ist die anteriore T-Wellen-Inversion durch negative T-Wellen in den AbleitungenV2 bis 
V4 und die laterale T-Wellen-Inversion durch negative T-Wellen in den Ableitungen I 
und aVL, V5 und / oder V6 definiert. Die inferolaterale T-Wellen-Inversion zeigt sich 




inferiore T-Wellen-Inversion durch negative T-Wellen in den Ableitungen II und aVF. 
Bei dunkelhäutigen Athleten gibt es die Besonderheit, dass die anteriore T-Wellen-Inver-
sion in den Ableitungen V2 bis V4 in Kombination mit der Erhöhung des J-Punktes und 
der konvexen ST-Strecken-Hebung als normale EKG-Veränderung klassifiziert wird. Zu-
dem gilt auch das Auftreten der T-Wellen-Inversion in den Ableitungen V1 bis V3, sowie 
isoliert biphasische T-Wellen in der Ableitung V3 bei jungen Athleten < 16 Jahre als nor-
maler EKG-Befund [37]. 
(2) ST-Strecken-Senkung: Sie zeigt sich durch die ≥ 0,5 mm (≥ 0,05 mV) tief gesenkte 
ST-Strecke in zwei oder mehr benachbarten Ableitungen [37]. 
(3) Pathologische Q-Zacken: Als pathologisch werden Q-Zacken mit einer Dauer 
≥ 40 ms oder einer Q/R-Ratio ≥ 0,25 in zwei oder mehr benachbarten Ableitungen exklu-
sive III und aVR eingestuft [37]. 
(4) Kompletter Linksschenkelblock: Er ist durch eine QRS-Dauer ≥ 120 ms, einen über-
wiegend negativen QRS-Komplex in der Ableitung V1 (QS-Konfiguration oder rS-Kon-
figuration) und eine gekerbte oder deformierte R-Zacke in den Ableitungen I und V6 cha-
rakterisiert [37].  
(5) Ausgeprägte, nicht spezifische intraventrikuläre Leitungsverzögerung: Als Zei-
chen der ausgeprägten, nicht spezifischen intraventrikulären Leitungsverzögerung wird 
jede Dauer des QRS-Komplexes ≥ 140 ms eingestuft [37].  
(6) Epsilon-Welle: Die Epsilon-Welle ist eine ausgeprägte positive Welle oder Kerbe mit 
niedriger Amplitude zwischen dem Ende des QRS-Komplexes und dem Beginn der 
T-Welle in den Ableitungen V1 bis V3. Besonders in Kombination mit der T-Wellen-
Inversion in den rechtspräkordialen Ableitungen und dem verspäteten Aufstrich der S-
Zacke ≥ 55 ms, gemessen vom Fußpunkt der S-Zacke bis zum Ende des QRS-Komple-
xes, gilt sie als pathognomonisch für die ARVC [37].  
(7) Ventrikuläre Präexzitation: Die vorzeitige Erregung der Kammern ist auf eine ak-
zessorische Leitungsbahn zwischen den Vorhöfen und Kammern zurückzuführen. Bei 
Sportlern ist dies meist das sogenannte Kent-Bündel, das im Rahmen des WPW-Syn-




direkt auf die Kammern über. Im EKG-Signal stellt sich daher ein verkürztes PQ-Intervall 
< 120 ms und ein verbreiterter QRS-Komplex ≥ 120 ms dar. Zudem zeigt sich als Zeichen 
der vorzeitigen Erregung der Kammern eine Deltawelle (initial zögerlicher Anstieg des 
QRS-Komplexes) [37]. 
(8) Verlängertes QT-Intervall: Das kongenitale Long-QT-Syndrom ist eine genetische, 
potenziell tödliche Erkrankung, die zu ventrikulären Arrhythmien und schließlich zum 
plötzlichen Herztod führen kann. Hauptkennzeichen der Erkrankung ist ein verlängertes 
QT-Intervall. Dabei gilt eine QTc-Zeit ≥ 480 ms bei Frauen und eine QTc-Zeit ≥ 470 ms 
bei Männern als grenzwertig verlängert. Als ausgeprägte, eindeutig pathologische Ver-
längerung wird eine QTc-Zeit ≥ 500 ms eingestuft. Wie unter 2.4.3.1 beschrieben, wurde 
die QT-Zeit nach der „Teach-the-Tangent“- bzw. „Avoid-the-Tail“-Methode vermessen 
und daraus die QTc-Zeit nach Bazett kalkuliert. Ist die QTc-Zeit grenzwertig oder abnor-
mal verlängert und wird das EKG bei einer Herzfrequenz < 50 min-1 oder > 100 min-1 
aufgezeichnet, so ist die Wiederholung der EKG-Aufzeichnung nach milder aerober Ak-
tivität bzw. nach längerer Ruhephase zu erwägen [37]. 
(9) Brugada-Typ-1-Morphologie: Das Brugada-Syndrom ist eine autosomal dominant 
vererbte Ionenkanalerkrankung. In bis zu 20 % der Fälle, und damit relativ am häufigsten, 
liegt der Erkrankung eine Mutation im SCN5A-Gen zugrunde, die zu einer Dysfunktion 
eines kardialen Natrium-Ionenkanals führt [37]. Im EKG-Signal kann sich die Erkran-
kung durch die Brugada-Typ-1-, die Brugada-Typ-2- und die Brugada-Typ-3-Morpholo-
gie zeigen. Allerdings gilt nur die Brugada-Typ-1-Morphologie als beweisend [65]. Die 
Brugada-Typ-1-Morphologie zeigt sich durch das sogenannte „Coved pattern“. Initial 
stellt sich eine ST-Strecken-Hebung ≥ 2 mm (≥ 0,2 mV) (hoher Abgang), gefolgt vom 
Abfall der ST-Strecken-Hebung und einer symmetrischen T-Negativierung in ≥ 1 der Ab-
leitungen V1 bis V3, dar. Tritt die Brugada-Typ-1-Morphologie bei Sportlern auf, so ist 
dies zwingend weiter abzuklären. Im Gegensatz dazu bedarf es bei Auftreten der Typ-2- 
und Typ-3-Morphologie, sofern der Athlet asymptomatisch und anamnestisch unauffällig 
ist, keiner weiteren Evaluierung [37]. 
(10) Ausgeprägte Sinusbradykardie: Die ausgeprägte Sinusbradykardie zeigt sich 
durch eine Herzfrequenz < 30 min-1 und / oder durch Sinuspausen ≥ 3 s [37].  
2.5 Vergleich des 22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKGs und des 12-Kanal-Ruhe-EKGs 
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(11) Ausgeprägter AV-Block Grad 1: Beim ausgeprägten AV-Block Grad 1 ist die 
Überleitung vom Vorhof auf die Kammern hochgradig verlängert. Dies zeigt sich in einer 
Verlängerung des PQ-Intervalls ≥ 400 ms. Nach wie vor wird aber jeder Impuls des 
Sinusknotens übergeleitet, sodass nach jeder P-Welle ein QRS-Komplex folgt [29, 37]. 
(12) AV-Block Grad 2 Mobitz II: Beim AV-Block Grad 2 Mobitz II kommt es regel-
mäßig zum Ausbleiben der Überleitung des elektrischen Impulses des Sinusknotens von 
den Vorhöfen auf die Kammern. So wird beispielsweise nur jeder zweite, dritte bzw. xte 
Impuls übergeleitet. Im EKG-Signal zeigt sich dies durch intermittierend blockierte 
P-Wellen mit fixem PQ-Intervall [29, 37].  
(13) AV-Block Grad 3: Beim totalen AV-Block Grad 3 wird die Erregungsüberleitung 
von den Vorhöfen auf die Kammern vollständig blockiert. Daher übernimmt meist ein 
Erregungszentrum in den Kammern die Schrittmacherfunktion. Im EKG-Signal treten die 
P-Wellen in regelmäßigen Abständen auf, wenn auch mit wesentlich langsamerer Fre-
quenz. Die QRS-Komplexe sind meist deformiert und treten vollkommen unabhängig 
von den P-Wellen auf. Dabei bedeuten schmale QRS-Komplexe, dass der elektrische Im-
pulsgeber nahe des AV-Knotens lokalisiert ist. Je weiter distal in den Kammern der Im-
pulsgeber liegt, desto breiter werden die QRS-Komplexe [29, 37]. 
(14) Ventrikuläre Extrasystolen: Treten ≥ 2 ventrikuläre Extrasystole in 10 s auf, so ist 
es wahrscheinlich, dass ≥ 2000 ventrikuläre Extrasystolen in 24 Stunden auftreten. Dies 
kann Zeichen einer strukturellen Herzerkrankung sein [37].  
(15) Atriale Tachyarrhythmien: Zu den atrialen Tachyarrhythmien werden die supra-
ventrikulären Tachykardien, das Vorhofflimmern und das Vorhofflattern gezählt [37].  
(16) Ventrikulären Arrhythmien: Dazu zählen Couplets, Triplets und nicht anhaltende 
ventrikuläre Tachykardien [37]. 
 
2.5 Vergleich des 22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKGs und des 12-Kanal-Ruhe-
EKGs 
Die Daten der Anamnese und körperlichen Untersuchung, die kardiologischen Standard-
parameter und die internationalen Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern wurden 
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in Case record forms strukturiert in abteilungsinternen, passwortgeschützten Datenban-
ken erfasst. Der Vergleich erfolgte dann in zwei Schritten, die in Tabelle 8 dargestellt 
sind. 
Tab. 8 Vergleich von V-EKG und R-EKG 
1. deskriptive Analyse 
2. Konkordanzanalyse 
1. Deskriptive Analyse: Begonnen wurde mit der deskriptiven Analyse. Dazu wurde bei 
den kategorialen Standardparametern des Herzrhythmus, des Lagetyps, des R/S-Um-
schlags und der Polarität der T-Welle die absolute Anzahl und der prozentuale Anteil an 
EKGs mit der jeweiligen Ausprägung bestimmt. Der Vergleich erfolgte dann durch die 
Bestimmung der absoluten Anzahl und des prozentualen Anteils an EKGs, die in dem 
jeweiligen Parameter übereinstimmten. Bei den stetigen Standardparametern der Herz-
frequenz, der Herzachsen, der Zeitwerte, der Hypertrophiezeichen und der Amplituden 
wurden bei Annahme der Normalverteilung die parametrischen Maßzahlen und bei Ab-
lehnung der Normalverteilung die nicht parametrischen Maßzahlen bestimmt und vergli-
chen. Als Maß des Unterschiedes wurden die Differenzen aus V-EKG und R-EKG für 
den Parameter berechnet. Bei den internationalen Kriterien der EKG-Interpretation bei 
Sportlern wurde die absolute Anzahl und der prozentuale Anteil an EKGs mit der jewei-
ligen Veränderung bestimmt. Anschließend wurden die absolute Anzahl und der prozen-
tuale Anteil an EKGs, die in dem jeweiligen Kriterium übereinstimmten, dokumentiert. 
Das genaue statistische Vorgehen wird unter 2.6 beschrieben. 
2. Konkordanzanalyse: Im zweiten Schritt wurde die Konkordanz analysiert. Der Ver-
gleich erfolgte bei kategorialen Parametern durch den Cohens Kappa-Koeffizienten und 
bei stetigen Parametern durch die Analyse nach Bland und Altman. Das genaue Verfahren 
wird ebenfalls unter 2.6 erläutert.  
Die ergänzenden Ableitungen V7 bis V9 und VR3 bis VR9 wurden rein deskriptiv ausge-
wertet. 
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2.6 Statistische Analysen  
Die Datenerfassung und die statistische Analyse erfolgten mit den Softwares Microsoft 
Excel 2010 und 2016 (Microsoft Corporation, Redmond, WA, USA) und JMP 14.2.0 
(SAS Institute Inc, Cary, NC, USA). Tabelle 9 zeigt das statistische Vorgehen in der 
Übersicht. 
Tab. 9 Statistische Analyse 
1. Statistik des deskriptiven Vergleichs 
 (1) kategoriale Parameter 
 (2) stetige Parameter 
2. Statistik der Konkordanzanalyse 
 (1) Cohens Kappa-Koeffizient 
 (2) Bland-Altman-Analyse 
1. Statistik des deskriptiven Vergleichs:  
(1) Kategoriale Parameter: Zunächst wurden die absolute Anzahl und der prozentuale 
Anteil an EKGs mit der jeweiligen Ausprägung des kategorialen Parameters bestimmt 
und daraus der Modalwert errechnet. Der Vergleich erfolgte durch die Kalkulation der 
absoluten Anzahl und des prozentualen Anteils an EKGs, die in dem Parameter dieselbe 
Ausprägung zeigten. 
(2) Stetige Parameter: Zunächst wurden die stetigen Parameter auf Normalverteilung 
geprüft. Die Prüfung erfolgte graphisch und anhand statistischer Kennzahlen. Die Schiefe 
und die Kurtosis wurden beurteilt und der Anpassungstest Shapiro-Wilk-Test durchge-
führt [76]. Je nach Verteilung erfolgte die Deskription durch parametrische bzw. nicht 
parametrische Maßzahlen. Zur parametrischen Deskription wurden der arithmetische 
Mittelwert (𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ ), die Standardabweichung (SD), das Minimum (MIN) und das Maxi-
mum (MAX) in der Form 𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅  ± SD (MIN - MAX) angegeben. Zum Vergleich wurden 
der arithmetische Mittelwert der Differenzen aus V-EKG und R-EKG (?̅?) und deren 
Standardabweichung (SD), sowie das positive und negative Minimum der Differenzen 
(neg. MIN(D); pos. MIN(D)) und das positive und negative Maximum der Differenzen 
(neg. MAX(D); pos. MAX(D)) in der Form 𝐷 ̅± SD (neg. MAX(D) - neg. MIN(D) - pos. 
MIN(D) - pos. MAX(D)) angegeben. 
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Die nicht parametrische Deskription erfolgte durch die Angabe des Medians, des Inter-
quartilsabstandes (IQR), des Minimums (MIN) und des Maximums (MAX) in der Form 
Median; IQR (MIN - MAX). Zum Vergleich wurden der Median der Differenzen aus 
V-EKG und R-EKG (Median(D)) und deren Interquartilsabstand (IQR), sowie das posi-
tive und negative Minimum der Differenzen (neg. MIN(D); pos. MIN(D)) und das posi-
tive und negative Maximum der Differenzen (neg. MAX(D); pos. MAX(D)) in der Form 
Median(D); IQR (neg. MAX(D) - neg. MIN(D) - pos. MIN(D) - pos. MAX(D)) angege-
ben. 
2. Statistik der Konkordanzanalyse:  
(1) Cohens Kappa-Koeffizient (κ): Das statistische Analyseverfahren des Cohens 
Kappa-Koeffizienten testet den tatsächlichen Anteil an Übereinstimmungen (p0) gegen 
den theoretischen Anteil an zufällig zu erwartenden Übereinstimmungen (pe). Die Kalku-





Die zugehörigen 95 % -Konfidenzintervallgrenzen (95 % -KI) werden mit folgender 
Formel berechnet, wobei σκ den Standardfehler bezeichnet:  
95 % − KI = κ ± 1,96 ∗ σκ [77] 
Der Standardfehler (σκ) ist durch folgende Formel definiert, wobei „N“ für die Anzahl 
an EKGs steht: 
𝜎𝜅 = √
p0 ∗ (1 − p0)
N ∗ (1 − pe)²
 [77] 
Nach der Kalkulation der Cohens Kappa-Koeffizienten und der zugehörigen 95 % -KI 
erfolgte die Interpretation nach den von Altman vorgeschlagenen Richtwerten [78]. Die 
Werte sind in Tabelle 10 dargestellt. 
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Tab. 10 Kategorisierung des Cohens Kappa Koeffizienten (modifiziert nach: [78]) 
κ-Koeffizient Grad der Übereinstimmung 
1,0 - 0,81 sehr gut (very good) 
0,80 - 0,61 gut (good) 
0,60 - 0,41 moderat (moderate) 
0,40 - 0,21 hinreichend (fair) 
< 0,20 nicht ausreichend (poor) 
Der Maximalwert von κ = 1 bedeutet dabei die vollständige Übereinstimmung, während 
der Wert κ = 0 zeigt, dass die Anzahl an Übereinstimmungen der zufällig zu erwartenden 
Anzahl an Übereinstimmungen entspricht. Negative Werte implementieren einen gerin-
geren Grad der Übereinstimmung als zufällig zu erwarten wäre [78].  
Die Interpretation des p-Wertes erfolgte auf dem Signifikanzniveau α = 0,05 des einsei-
tigen Tests des Cohens Kappa-Koeffizienten (H0: κ = 0). 
(2) Bland-Altman-Analyse: Die Bland-Altman-Analyse ist ein graphisches Analysever-
fahren für stetige Parameter. Es werden die Differenzen aus V-EKG und R-EKG gegen 
die arithmetischen Mittelwerte in ein Streudiagramm aufgetragen. Die arithmetischen 
Mittelwerte gelten dabei als beste Schätzer des unbekannten wahren Wertes der Messung 
und die Differenzen als Maß des Unterschiedes [79, 80]. Die Kalkulation der Differenzen 
(D) erfolgt mit folgender Formel: 
D = Parameter(V − EKG) − Parameter(R − EKG) 
Die Kalkulation der arithmetischen Mittelwerte (MW̅̅ ̅̅ ̅) erfolgt mit folgender Formel: 
MW̅̅ ̅̅ ̅ =
Parameter(V − EKG) +  Parameter(R − EKG)
2
 
In das Bland-Altman-Diagramm wird anschließend als Maß der systematischen Abwei-
chung der beiden Methoden der arithmetische Mittelwert der Differenzen (?̅?) als hori-
zontale Linie eingezeichnet, der zuvor mit folgender Formel kalkuliert wird. Hierbei steht 
„n“ für die absolute Anzahl an Differenzen: 
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Des Weiteren wird statistisch angenommen, dass 95 % der Differenzen innerhalb der so-
genannten 95 % -Limits-of-Agreement (95 % -LA) liegen, die mit folgender Formel be-
rechnet und ebenfalls als horizontale Linien in das Bland-Altman-Diagramm eingezeich-
net werden: 
95 % − LA = ?̅? ± 1,96 ∗ SD [79] 
Voraussetzung für die Analyse nach Bland und Altman ist die Normalverteilung der Dif-
ferenzen. Liegt keine Normalverteilung vor, so kann die logarithmische oder relative 
Transformation der Differenzen in die Normalverteilung versucht werden. Gelingt die 
Transformation, so erfolgt die Analyse durch Abtragung der logarithmierten Differenzen 
gegen die logarithmierten Mittelwerte bzw. der relativen Differenzen gegen die Mittel-
werte [80].  
Die Kalkulation der logarithmierten Differenzen (log(D)) und der logarithmierten Mittel-
werte (log(MW̅̅ ̅̅ ̅)) wird mit folgenden Formeln ausgeführt. Anwendung findet der dekadi-
sche Logarithmus (log): 
log(D) = log(Parameter(V − EKG)) − log (Parameter(R − EKG)) [80] 
log(MW̅̅ ̅̅ ̅) =
log(Parameter(V−EKG)) + log (Parameter(R−EKG))
2
 [80] 





Die Kalkulation der zugehörigen 95 % -LA erfolgt auf Basis der relativen bzw. logarith-
mierten Differenzen.  
Bei erfolgloser Transformation gibt es die Möglichkeit der ergänzenden, nicht paramet-
rischen Bland-Altman-Analyse. Dazu werden zunächst die Bland-Altman-Diagramme 
wie oben beschrieben erstellt. Zusätzlich zum arithmetischen Mittelwert der Differenzen 
wird der Median der Differenzen als horizontale Linie eingezeichnet und ebenfalls als 
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Maß der systematischen Abweichung gedeutet. Ergänzend zu den 95 % -LA werden die 








Die Ruhe-EKG-Untersuchungen wurden bei 102 Athleten durchgeführt. Die EKGs von 
sechs Athleten wurden aufgrund qualitativer Mängel der EKG-Aufzeichnung ausge-
schlossen. Zur Evaluierung kamen daher 96 R-EKGs und 96 V-EKGs. 
Von den 96 eingeschlossenen Probanden waren 38 weiblich und 58 männlich. 91 Athle-
ten waren hellhäutig, fünf Athleten dunkelhäutig. Tabelle 11 gibt einen Überblick über 
die Altersverteilung und die anthropometrische Struktur des Athletenkollektivs. 
Tab. 11 Athletencharakteristika 
Charakteristikum MW̅̅ ̅̅ ̅ ± SD Spannweite 
Alter [Jahre] 24,15 ± 4,08 18 - 37 
Körpergröße [cm] 184,5 ± 10,74 160 - 207 
Körpergewicht [kg] 83,89 ± 19,64 47 - 130 
BMI [kg/m²] 24,34 ± 3,61 18,07 - 33,29 
Körperfettanteil [%] 13,84 ± 6,29 3,2 - 30,1 
MW̅̅ ̅̅ ̅: arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung. 
3.1.1 Struktur der Sportarten und des Trainings 
Zum Zeitpunkt der Teilnahme wiesen alle eingeschlossenen Athleten Kaderstatus, Pro-
fistatus oder einen vergleichbaren sportlichen Status vor. Sie trainierten regelmäßig mit 
bekanntem Trainingsumfang in einer Wettkampfsportart. Die Athleten entstammten un-





Abb. 11 Sportartenzugehörigkeiten 
Spielsport: Handball, Fußball, Volleyball, Faustball; Wurf Leichtathletik (LA): Diskuswurf, Hammer-
wurf, Speerwurf, Kugelstoß; Sprung LA: Weitsprung, Hochsprung, Dreisprung, Stabhochsprung; Sprint 
LA: Sprint, Langsprint, Hürdensprint; Lauf LA: Mittelstrecke, Langstrecke, Hindernislauf; Kampfsport: 
Ringen. 
Überwiegend absolvierten die Athleten Spielsportarten (51 %) und Leichtathletik (43 %). 
Daneben nahmen Athleten des Tanzsports, des Inlineskatings, des Kampfsports und des 
Schwimmsports teil. Im Mittel wurde wöchentlich 15,05 h ± 5,89 h (3 h bis 30 h) in 
8 ± 2 Einheiten (3 bis 13,5 Einheiten) seit 13,39 ± 4,67 Jahren (4 bis 23 Jahre) trainiert. 
3.1.2 Kardiovaskuläre Risikoprofile 
Bei den Athleten lagen bis zum Studieneinschluss keine relevanten kardialen Vorerkran-
kungen vor. Die kardiovaskulären Risikofaktoren des Athletenkollektivs werden in Ab-
bildung 12 dargestellt. 
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Abb. 12 Kardiovaskuläre Risikofaktoren 
BMI: Body-Mass-Index. 
Bei 36 (37,50 %) Athleten waren ein und bei sechs (6,25 %) Athleten zwei kardiovasku-
läre Risikofaktoren außerhalb der Zielvorgaben der ESC-Leitlinie. Aufgrund der leis-
tungssportorientierten Lebensweise der Athleten wurde davon ausgegangen, dass alle 
Athleten die Zielvorgaben für eine ausgewogenen Ernährung und ausreichend physische 
Aktivität erreichten. 
In der Familienanamnese zeigten sich bei 34 (35,42 %) Athleten kardiovaskuläre Risiko-
faktoren (positive Familienanamnese u. a. für koronare Herzkrankheit, arterielle Hyper-
tonie, Diabetes mellitus, periphere arterielle Verschlusskrankheit, familiäre Hyperli-
poproteinämie, Vorhofflimmern, Thrombose), bei 13 (13,54 %) Athleten familiäre kardi-
ovaskuläre Erkrankungen (positive Familienanamnese u. a. für Myokardinfarkt, unklare 
Herzerkrankung, Kardiomyopathie, plötzlicher Herztod, Schlaganfall) und bei neun 
(9,38 %) Athleten familiäre Risikofaktoren und familiäre kardiovaskuläre Erkrankungen. 
In welchem Alter die Familienmitglieder ersten Grades an den kardiovaskulären Ereig-
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Kein Athlet nahm kardial indizierte Medikamente ein. Eingenommen wurden u. a. Anti-
asthmatika (synthetische Glucocorticoide und β2-Sympathomimetika), thyreoidal indi-
zierte Medikamente, Kontrazeptiva und Nahrungsergänzungsmittel (u. a. Eisen, 
Vitamin D, Proteine, Aminosäuren). 
 
3.2 Deskriptive Analyse 
3.2.1 Kardiologische Standardparameter 
Im Folgenden werden die Unterschiede zwischen V-EKG und R-EKG in kardiologischen 
Standardparametern deskriptiv analysiert. Tabelle 12 zeigt die deskriptiven Maßzahlen. 
Tab. 12 Deskriptive Analyse der kardiologischen Standardparameter 






80 (83,33 %) 
2. Herzfrequenz** [min-1] 
60,11 ± 9,32 
(42 - 83) 
58,02 ± 9,15 
(38 -79) 
-2,09 ± 5,66 (-21 - 0 - 12) 
3. Lagetyp* Steiltyp (76,04 %) Steiltyp (72,92 %) 72 (75,00 %) 
4. Herzachsen 
(1) P-Achse*** [°] 61; 33 (-65 - 109) 77; 94 (-84 - 99) 15; 46 (-126 - 0 - 118) 
(2) QRS-Achse*** [°] 
79,5; 15,75 
(-13 - 99) 
68; 12 (-98 - 110) -10; 17 (-156 - (-2) - 1 - 84) 
(3) T-Achse*** [°] 
53,5; 24,25 
(-146 - 86) 
50; 31 (-63 - 112) -6; 34 (-108 - 0 - 159) 
5. Zeitwerte 
(1) P-Dauer** [ms]  
105,27 ± 11,05 
(77 - 140) 
102,34 ± 12,74 
(76,60 - 130) 
-2,93 ± 8,94 (-23,13 – 0 - 13) 
(2) PQ-Zeit** [ms]  
158,05 ± 22,63 
(121 - 210) 
156,52 ± 24,40 
(118 - 220) 
-1,52 ± 10,18 (-25,09 – 0 - 24) 
(3) QRS-Dauer** [ms] 
103,09 ± 10,06 
(76 - 132) 
101,51 ±13,56 
(74 - 142) 
-1,58 ± 8,42 
(-19,89 – 0 – 18,66) 
(4) QT-Zeit** [ms] 
410,94 ± 31,14 
(344 - 515) 
422,13 ± 31,73 
(344,68 - 560) 
11,19 ±16,96 (-35,32 – 0 – 67) 
(5) QTc-Zeit** [ms] 
408,26 ± 20,12 
(357,12 - 448,82) 
411,96 ± 22,01 
(361,48 - 466,15) 
3,70 ± 20,53 
(-59,54 - (-3,67) - 0,45 - 42,31) 
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(6) QTr-Zeit** [%] 
104,68 ± 5,16 
(91,57 - 115,08) 
105,63 ± 5,64 
(92,69 - 119,52) 
0,95 ± 5,26 
(-15,27 - (-0,94) - 0,12 - 10,85) 
6. Hypertrophiezeichen 
(1) RVH** [mV]  
0,26; 0,36 
(0 - 1,53) 
0,51; 0,39 
(0,06 - 1,81) 
0,21; 0,28 (-0,39 - 0 - 0,84) 
(2) LVH** [mV]  
2,32 ± 0,64 
(0,60 - 3,97) 
2,42 ± 0,71 
(0,70 - 4,37) 
0,1 ± 0,57 
(-1,28 - (-0,1) - 0,1 - 1,60) 
7. R/S-Umschlag* V3 - V4 (66,67 %) V2 - V3 (47,92 %) 24 (25,00 %) 
8. Polarität der T-Welle siehe Tabelle 13 
9. Amplituden siehe Tabelle 14 
RVH: rechtsventrikuläre Hypertrophie; LVH: linksventrikuläre Hypertrophie; 𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer 
Mittelwert; SD: Standardabweichung; D: Differenz = Parameter(V-EKG) – Parameter(R-EKG); 
?̅?: 𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ (D); MIN: Minimum; MAX: Maximum; neg.: negativ; pos.: positiv; IQR: Interquartilsabstand. 
Werte gerundet.  
*kategoriale Parameter: Modalwert (Anteil in %); Übereinstimmung: Anzahl (Anteil in %).  
** Normalverteilung: 𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅  ± SD (MIN - MAX); Übereinstimmung: 𝐷 ̅± SD 
(neg. MAX(D) - neg.MIN(D) - pos. MIN(D) - pos. MAX(D)). 
***Ablehnung Normalverteilung: Median; IQR (MIN - MAX); Übereinstimmung: Median(D); IQR 
(neg. MAX(D) - neg. MIN(D) - pos. MIN(D) - pos. MAX(D)). 
1. Herzrhythmus: Im R-EKG war der Modalwert des Herzrhythmus bei 63,54 % der 
Athleten der Sinusrhythmus und bei 34,38 % der Athleten der ektope Vorhofrhythmus. 
Im V-EKG war der Modalwert bei 68,75 % Athleten ebenfalls der Sinusrhythmus und 
bei 30,21 % der Athleten der ektope Vorhofrhythmus. Bei 80 (83,33 %) Athleten stimmte 
der Rhythmus im V-EKG und R-EKG überein. 
2. Herzfrequenz: Der arithmetische Mittelwert der Herzfrequenz betrug im R-EKG 
60,11 min-1 ± 9,32 min-1 bei einer Spannweite von 42 min-1 bis 83 min-1 und im V-EKG 
58,02 min-1 ± 9,15 min-1 bei einer Spannweite 38 min-1 bis 79 min-1. Die Herzfrequenz 
war im Mittel im R-EKG um 2,09 min-1 ± 5,66 min-1 höher als im V-EKG, wobei stets 
zuerst das R-EKG und im Anschluss das V-EKG für 10 s abgeleitet wurde. Der größte 
Unterschied war eine um 21 min-1 höhere Herzfrequenz im R-EKG als im V-EKG.  Die 
größte Abweichung bei höherer Herzfrequenz im V-EKG war eine um 12 min-1 höhere 
Herzfrequenz im V-EKG. 
3. Lagetyp: Der Modalwert des Lagetyps war im R-EKG mit 76,04 % und im V-EKG 
mit 72,92 % der Steiltyp. Weiter zeigten sich die Lagetypen des Indifferenztyps, des 
Rechtstyps und des Linkstyps. Die Lagetypen des überdrehten Linkstyps und des 
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überdrehten Rechtstyps kamen bei keinem Athleten vor. Bei 72 (75,00 %) Athleten 
stimmten die Lagetypen im R-EKG und V-EKG überein.  
4. Herzachsen: Die Bestimmung der Herzachsen erfolgte softwaregestützt. Damit die 
Applikation des V-EKGs die Herzachsen automatisch ermittelt, muss die Funktion vor 
der Aufzeichnung in den Grundeinstellungen aktiviert werden. Eine Aktivierung im An-
schluss an die V-EKG-Aufzeichnung ist nicht möglich. Bei 37 Athleten war die automa-
tische Bestimmung deaktiviert und die Applikation bestimmte die Herzachsen nicht. Auf-
grund des technischen Aufwands und der damit verbundenen Ungenauigkeiten wurde auf 
eine manuelle Nachbestimmung der Herzachsen verzichtet. Somit gingen in die Evaluie-
rung die Herzachsen von 96 R-EKGs und 59 V-EKGs ein. 
(1) P-Achse: Der Median der P-Achse lag im R-EKG bei 61° bei einem Interquartilsab-
stand von 33° und einer Spannweite von -65° bis 109°. Im V-EKG betrug der Median 77° 
bei einem Interquartilsabstand von 94° und einer Spannweite von -84° bis 99°. Der 
Median der Differenzen aus V-EKG und R-EKG lag bei 15° bei einem Interquartilsab-
stand von 46°. Der größte Unterschied zwischen V-EKG und R-EKG war eine um 126° 
steilere P-Achse im R-EKG. Der größte Unterschied bei steilerer P-Achse im V-EKG war 
eine um 118° steilere P-Achse als im R-EKG. Da zusätzlich zur Deaktivierung der auto-
matischen Errechnungsfunktion bei einem Athleten im R-EKG und bei zwei Athleten im 
V-EKG die P-Achse nicht bestimmt wurde, gingen die P-Achsen von 95 R-EKGs und 57 
V-EKGs in die Deskription ein. 
(2) QRS-Achse: Der Median der QRS-Achse im R-EKG lag bei 79,5° bei einem Inter-
quartilsabstand von 15,75° und einer Spannweite von -13° bis 99°. Im Vergleich lag der 
Median im V-EKG bei 68° bei einem Interquartilsabstand von 12° und einer Spannweite 
von -98° bis 110°. Der Median der Differenzen aus V-EKG und R-EKG betrug -10° bei 
einem Interquartilsabstand von 17°. Die stärkste Abweichung war eine um 156° steilere 
QRS-Achse im R-EKG. Bei steilerer QRS-Achse im V-EKG lag die stärkste Abweichung 
bei einer um 84° steileren Achse als im V-EKG. Die geringste Abweichung war bei einer 
um 1° steileren QRS-Achse im V-EKG und bei steilerer Achse im R-EKG bei 2°. Bei 
keinem Athleten stimmten die QRS-Achsen im R-EKG und V-EKG vollständig überein.  
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(3) T-Achse: Der Median der T-Achse betrug im R-EKG 53,5° bei einem Interquartils-
abstand von 24,25° und einer Spannweite von -146° bis 86°. Im V-EKG lag der Median 
bei 50°, bei einem Interquartilsabstand von 31° und einer Spannweite von -63° bis 112°. 
Der Median der Differenzen aus V-EKG und R-EKG lag bei -6° bei einem Interquartils-
abstand von 34°. Die stärkste Abweichung war eine um 159° steilere T-Achse im V-EKG. 
Bei steilerer T-Achse im R-EKG lag die stärkste Abweichung bei einer um 108° steileren 
T-Achse als im R-EKG. 
5. Zeitwerte 
(1) P-Dauer: Im arithmetischen Mittel dauerte die P-Welle im R-EKG 
105,27 ms ± 11,05 ms, bei einer Spannweite von 77 ms bis 140 ms. Im V-EKG dauerte 
die P-Welle im arithmetischen Mittel 102,34 ms ± 12,74 ms bei einer Spannweite von 
76,60 ms bis 130 ms. Die Dauer der P-Welle war im arithmetischen Mittel im R-EKG um 
2,93 ms ± 8,94 ms länger als im V-EKG. Die stärkste Abweichung lag bei einer um 
23,13 ms längeren Dauer der P-Welle im R-EKG. Bei längerer Dauer der P-Welle im 
V-EKG war die stärkste Abweichung eine um 13 ms längere Dauer als im R-EKG. Da 
formal die Vergleichbarkeit der Dauer der P-Welle bei verschiedenen Rhythmen als ein-
geschränkt angesehen wird, gingen in die Evaluierung die EKGs der 56 Athleten ein, bei 
denen übereinstimmend der Sinusrhythmus vorlag. 
(2) PQ-Zeit: Der arithmetische Mittelwert der PQ-Zeit betrug im R-EKG 
158,05 ms ± 22,63 ms bei einer Spannweite von 121 ms bis 210 ms. Im V-EKG dauerte 
die PQ-Zeit im arithmetischen Mittel 156,52 ms ± 24,40 ms bei einer Spannweite von 
118 ms bis 220 ms. Im R-EKG war die PQ-Zeit um 1,52 ms ± 10,18 ms länger als im 
V-EKG. Die stärkste Abweichung war eine um 25,09 ms längere Dauer im R-EKG als 
im V-EKG. Bei längerer Dauer im V-EKG lag die stärkste Abweichung bei einer um 
24 ms längeren Dauer als im R-EKG. Bei formal eingeschränkter Vergleichbarkeit der 
P-Wellen und damit auch der PQ-Zeiten bei verschiedenen Rhythmen, gingen in die Eva-
luierung die EKGs der 56 Athleten mit übereinstimmendem Sinusrhythmus ein. 
(3) QRS-Dauer: Im arithmetischen Mittel dauerte der QRS-Komplex im R-EKG 
103,09 ms ± 10,06 ms bei einer kürzesten QRS-Dauer von 76 ms und einer längsten von 
132 ms. Im V-EKG betrug die QRS-Dauer 101,51 ms ± 13,56 ms bei einer kürzesten 
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Dauer von 74 ms und einer längsten Dauer von 142 ms. Im arithmetischen Mittel war die 
QRS-Dauer im V-EKG um 1,58 ms ± 8,42 ms kürzer als im R-EKG. Die stärkste Abwei-
chung war eine um 19,89 ms längere QRS-Dauer im R-EKG. Die stärkste Abweichung 
bei längerer QRS-Dauer im V-EKG war eine um 18,66 ms längere Dauer als im R-EKG. 
(4) QT-Zeit: Im arithmetischen Mittel dauerte die QT-Zeit im R-EKG 410,94 ms ± 
31,14 ms bei einer kürzesten QT-Zeit von 344 ms und einer längsten von 515 ms. Im 
V-EKG betrug die QT-Zeit 422,13 ms ± 31,73 ms bei einer kürzesten Dauer von 
344,68 ms und einer längsten von 560 ms. Im arithmetischen Mittel war die QT-Zeit im 
V-EKG um 11,19 ms ± 16,96 ms länger als im R-EKG. Die stärkste Abweichung war 
eine um 67 ms längere QT-Zeit im V-EKG. Bei längerer Dauer im R-EKG war die 
stärkste Abweichung eine um 35,32 ms längere QT-Zeit als im V-EKG. 
(5) QTc-Zeit: Das arithmetische Mittel der frequenzkorrigierten QTc-Zeit nach Bazett 
betrug im R-EKG 408,26 ms ± 20,12 ms, bei einer kürzesten QTc-Zeit von 357,12 ms 
und einer längsten von 448,82 ms. Im V-EKG lag das arithmetische Mittel bei 411,96 ms 
± 22,01 ms, bei einer kürzesten QTc-Zeit von 361,48 ms und einer längsten von 
466,15 ms. Im arithmetischen Mittel war die QTc-Zeit im V-EKG um 3,70 ms ± 20,53 
ms länger als im R-EKG. Die stärkste Abweichung war eine um 59,54 ms längere QTc-
Zeit im R-EKG. Bei längerer QTc-Zeit im V-EKG war die stärkste Abweichung eine um 
42,31 ms längere Dauer als im R-EKG. Die geringste Abweichung war eine um 0,45 ms 
längere QTc-Zeit im V-EKG. Bei längerer Dauer im R-EKG betrug der geringste Unter-
schied 3,67 ms.  
(6) QTr-Zeit: Der arithmetische Mittelwert der relativen QTr-Zeit lag im R-EKG bei 
104,68 % ± 5,16 % bei einer Spannweite von 91,57 % bis 115,08 %. Im V-EKG betrug 
die relative QTr-Zeit im arithmetischen Mittel 105,63 % ± 5,64 % bei einer Spannweite 
von 92,69 % bis 119,52 %. Im arithmetischen Mittel war die QTr-Zeit im V-EKG um 
0,95 % ± 5,26 % höher als im R-EKG. Die stärkste Abweichung war eine um 15,27 % 
höhere QTr-Zeit im R-EKG als im V-EKG. Bei höherer QTr-Zeit im V-EKG war die 
größte Abweichung 11,27 %. Die geringste Abweichung lag bei einer um 0,12 % höheren 
QTr-Zeit im V-EKG. Bei höherer QTr-Zeit im R-EKG war die geringste Abweichung 
0,94 %. 




(1) Rechtsventrikuläre Hypertrophie: Der Median des Sokolow-Lyon-Index für 
rechtsventrikuläre Hypertrophie betrug im R-EKG 0,26 mV, der Interquartilsabstand 
0,36 mV und die Spannweite 0 mV bis 1,53 mV. Im V-EKG lag der Median des Soko-
low-Lyon-Index für rechtsventrikuläre Hypertrophie bei 0,51 mV, der Interquartilsab-
stand bei 0,39 mV und die Spannweite bei 0,06 mV bis 1,81 mV. Der Median der Diffe-
renzen der Sokolow-Lyon-Indizes betrug 0,21 mV und der Interquartilsabstand 0,28 mV. 
Die größte Abweichung war ein um 0,84 mV höherer Index im V-EKG. Bei höherem 
Index im R-EKG war die größte Abweichung ein um 0,39 mV höherer Index im R-EKG. 
(2) Linksventrikuläre Hypertrophie: Der arithmetische Mittelwert des Sokolow-Lyon-
Index für linksventrikuläre Hypertrophie betrug im R-EKG 2,32 mV ± 0,64 mV bei einer 
Spannweite von 0,60 mV bis 3,97 mV. Im V-EKG lag der Sokolow-Lyon-Index für links-
ventrikuläre Hypertrophie im arithmetischen Mittel bei 2,42 mV ± 0,71 mV bei einer 
Spannweite von 0,70 mV bis 4,37 mV. Im arithmetischen Mittel war der Index im 
V-EKG um 0,1 mV ± 0,57 mV höher als im R-EKG. Die stärkste Abweichung war ein 
um 1,60 mV höherer Index im V-EKG und die geringste je ein um 0,01 mV höherer Index 
im V-EKG und im R-EKG. Bei höherem Index im R-EKG lag die stärkste Abweichung 
bei 1,28 mV. 
7. R/S-Umschlag: Im R-EKG erfolgte der R/S-Umschlag im Modus bei 66,67 % der 
Athleten von der Ableitung V3 auf die Ableitung V4 und bei 21,88 % von der Ableitung 
V4 auf die Ableitung V5. Im V-EKG erfolgte der R/S-Umschlag im Modus bei 47,92 % 
von der Ableitung V2 auf die Ableitung V3 und bei 32,29 % von der Ableitung V3 auf die 
Ableitung V4. Demnach fand der R/S-Umschlag im V-EKG im Modus früher als im 
R-EKG statt. Bei 25,00 % der Athleten stimmte der R/S-Umschlag im V-EKG und 
R-EKG überein. 
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Tab. 13 Deskriptive Analyse der Polarität der T-Welle 
Ableitung R-EKG  V-EKG Übereinstimmung 
I positiv (97,92 %) positiv (96,88 %) 91 (94,79 %) 
II positiv (97,92 %) positiv (95,83 %) 92 (95,83 %) 
III positiv (86,46 %) positiv (73,96 %) 74 (77,08 %) 
aVR negativ (96,88 %) negativ (100 %) 93 (96,88 %) 
aVL positiv (59,38 %) positiv (62,50 %) 53 (55,21 %) 
aVF positiv (93,78 %) positiv (89,58 %) 82 (85,42 %) 
V1 negativ (76,04 %) positiv (66,67 %) 28 (29,17 %) 
V2 positiv (64,58 %) positiv (89,58 %) 61 (63,54 %) 
V3 positiv (89,58 %) positiv (96,88 %) 85 (88,54 %) 
V4 positiv (95,83 %) positiv (97,92 %) 90 (93,75 %) 
V5 positiv (97,92 %) positiv (97,92 %) 92 (95,83 %) 
V6 positiv (100 %) positiv (97,92 %) 94 (97,92 %) 
Modalwert (Anteil %); Übereinstimmung: Anzahl (Anteil %). Werte gerundet.  
Die T-Welle war im Modus im R-EKG und im V-EKG bis auf in den Ableitungen aVR 
und V1 übereinstimmend positiv polarisiert. In der Ableitung aVR war die Polarität der 
T-Welle im Modus im R-EKG und im V-EKG übereinstimmend negativ. In der Ablei-
tung V1 war die Polarität der T-Welle im V-EKG bei 66,67 % im Modus positiv und im 
R-EKG bei 76,04 % negativ. Die stärkste Übereinstimmung zwischen V-EKG und 
R-EKG fand sich in der Ableitung V6. Die Polarität der T-Welle stimmte bei 94 (97,92 %) 
Athleten überein. Die geringste Übereinstimmung zeigte sich in der Ableitung V1. Bei 28 
(29,17 %) Athleten stimmte die Polarität der T-Welle im V-EKG und R-EKG überein. 
9. Amplituden: Tabelle 14 stellt die deskriptive Analyse der Amplituden der EKG-Sig-
nale dar. Waren die Höhe der Amplituden im R-EKG, im V-EKG und die Differenzen 
aus V-EKG und R-EKG normal verteilt, erfolgte die Deskription für die jeweilige Ablei-
tung einheitlich parametrisch. Bei Ablehnung der Normalverteilung entweder der Höhe 
der Amplituden im V-EKG, im R-EKG oder der Differenzen aus V-EKG und R-EKG 
erfolgte die Deskription für die jeweilige Ableitung einheitlich nicht parametrisch.  
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Tab. 14 Deskriptive Analyse der Amplituden 
Ableitung R-EKG [mV] V-EKG [mV] Übereinstimmung [mV] 
IQ** 0; 0 (0 - 0,1) 0; 0,05 (0 - 0,22) 0; 0,05 (-0,08 - 0 – 0,21) 
IR** 0,29; 0,21 (0,07 - 1,44) 0,62; 0,33 (0,05 - 1,37) 0,31; 0,26 (-0,88 - 0 - 0,86) 
IR'** 0; 0 (0 - 0,04) 0; 0 (0 - 0,11) 0; 0 (-0,04 - 0 - 0,11) 
IS** 0,13; 0,15 (0 - 0,56) 0,11, 0,15 (0 - 0,81) 0; 0,12 (-0,21 - 0 - 0,66) 
IQS** 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0 - 0) 
IIQ** 0,04; 0,07 (0 - 0,2) 0,2; 0,15 (0 - 0,84) 0,13; 0,15 (-0,05 - 0 - 0,69) 
IIR* 1,11 ± 0,39 (0,13 - 2) 1,55 ± 0,39 (0,66 - 2,67) 0,44 ± 0,34 (-0,42 - 0 - 1,26) 
IIR'** 0; 0 (0 - 0,06) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (-0,06 - 0) 
IIS** 0,1; 0,23 (0 - 0,86) 0,22; 0,41 (0 - 1) 0,10; 0,22 (-0,86 - 0 - 0,64) 
IIQS** 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 
IIIQ* 0,06 ± 0,06 (0 - 0,22) 0,22 ± 0,17 (0 - 0,71) 0,15 ±0,16 (-0,15 - 0 - 0,62) 
IIIR* 0,90 ± 0,45 (0,07 - 2,2) 1,05 ± 0,41 (0,27 - 2,2) 0,14 ± 0,43 (-0,83 - 0 - 1,53) 
IIIR'** 0; 0 (0 - 0,22) 0; 0 (0 - 0,22) 0; 0 (-0,22 - 0 - 0,22) 
IIIS** 0,06; 0,19 (0 - 1,01) 0,22; 0,44 (0 - 1,28) 0,12; 0,28 (-0,79 - 0 - 1,02) 
IIIQS** 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 
aVRQ** 0; 0,57(0 - 1,01) 0; 0 (0 - 1,5) 0; 0,39 (-1,01 - 0 - 1,5) 
aVRR** 0,05; 0,12 (0 - 0,64) 0,1; 0,05 (0 - 0,63) 0,06; 0,08 (-0,25 - 0 - 0,33) 
aVRR'** 0; 0,03 (0 - 0,55) 0,1; 0,2 (0 - 0,6) 0,02; 0,14 (-0,44 - 0 - 0,4) 
aVRS* 0,33 ± 0,40 (0 - 1,22) 0,84 ± 0,48 (0 - 1,6) 0,50 ± 0,45 (-0,02 - 0 - 1,5) 
aVRQS** 0; 0 (0 - 1,05) 0; 0 (0 - 1) 0; 0 (-1,5 - 0 - 0,9) 
aVLQ** 0; 0 (0 - 0,51) 0; 0,01 (0 - 1,4) 0; 0 (-0,44 - 0 - 1,4) 
aVLR** 0,09; 0,1 (0 - 1,22) 0,2; 0,20 (0 - 0,81) 0,11; 0,18 (-1,11 - 0 - 0,76) 
aVLR'** 0; 0,01 (0 - 0,17) 0; 0 (0 - 0,67) 0; 0 (-0,17 - 0 - 0,58) 
aVLS* 0,36 ± 0,29 (0 - 1,2) 0,34 ± 0,30 (0 - 1,61) -0,02 ± 0,30 (-0,74 - 0 - 0,76) 
aVLQS** 0; 0 (0 - 0,56) 0; 0 (0 - 0,22) 0; 0 (-0,56 - 0 - 0,22) 
aVFQ** 0,05; 0,08 (0 - 0,2) 0,2; 0,18 (0 - 0,77) 0,12; 0,16 (-0,09 - 0 - 0,70) 
aVFR* 1,00 ± 0,43 (0 - 2) 1,29 ± 0,43 (0,1 - 2,33) 0,29 ± 0,40 (-1 - 0 - 1,40) 
aVFR'** 0; 0 (0 - 0,05) 0; 0 (0 - 0,38) 0; 0 (-0,05 - 0 - 0,38) 
aVFS** 0,1; 0,18 (0 - 0,9) 0,22; 0,42 (0 - 1,22) 0,11; 0,29 (-0,9 - 0 - 0,92) 
aVFQS** 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 
V1Q** 0; 0 (0 - 1,1) 0; 0 (0 - 0,15) 0; 0 (-1,1 - 0 - 0,15) 
V1R** 0,1; 0,1 (0 - 0,64) 0,21; 0,2 (0,05 - 0,84) 0,11; 0,15 (-0,31 - 0 - 0,57) 
V1R'** 0; 0,07 (0 -1,5) 0; 0 (0 - 0) 0; 0,07 (-1,5 - 0) 
V1S* 0,68 ± 0,37 (0 - 1,77) 0,75 ± 0,54 (0 - 2,42) 0,08 ± 0,56 (-1,3 - 0 - 1,57) 
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V1QS** 0; 0 (0 - 0,53) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (-0,53 - 0) 
V2Q** 0; 0 (0 - 0,77) 0; 0 (0 - 0,63) 0; 0 (-0,77 - 0 - 0,63) 
V2R** 0,18; 0,20 (0 - 1,09) 0,59; 0,42 (0,1 - 2,11) 0,37; 0,38 (-0,30 - 0 - 1,17) 
V2R'** 0; 0,07 (0 - 0,55) 0; 0 (0 - 0,22) 0; 0,07 (-0,55 - 0 - 0,22) 
V2S** 0,83; 0,52 (0 - 2,69) 1; 0,98 (0 - 3,89) 0,12; 1,04 (-1,88 - 0 - 3,04) 
V2QS** 0; 0 (0 - 1) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0,5) 
V3Q** 0; 0 (0 - 2,12) 0; 0 (0 - 0,54) 0; 0 (-2,12 - 0 - 0,54) 
V3R** 0,39; 0,34 (0 - 2,23) 0,95; 0,45 (0,2 - 2,20) 0,61; 0,46 (-0,38 - 0 - 1,42) 
V3R'** 0; 0 (0 - 0,51) 0; 0 (0 - 0,11) 0; 0 (-0,51 - 0 - 0,11) 
V3S* 1,20 ± 0,64 (0 - 2,66) 0,88 ± 0,59 (0 - 3,08) 
-0,33 ± 0,62 
(-2,03 - (-0,02) - 0,02-1,52) 
V3QS** 0; 0 (0 - 0,47) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0,24) 
V4Q** 0; 0 (0 - 1,08) 0; 0,11 (0 - 0,56) 0; 0,11 (-1,08 - 0 - 0,56) 
V4R* 1,23 ±0,65 (0,19-3,45) 1,56 ±0,48 (0,1 -2,65) 0,33 ±0,72 (-2,55 -0 -1,98) 
V4R'** 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 
V4S** 0,42; 0,57 (0 - 2,54) 0,44; 0,47 (0 - 2,41) 0,08; 0,41 (-1,52 - 0 - 0,95) 
V4QS** 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 
V5Q** 0,02; 0,05 (0 - 0,23) 0,10; 0,15 (0 - 0,52) 0,07; 0,11 (-0,06 - 0 - 0,30) 
V5R* 1,63 ± 0,54 (0,35 - 3,01) 1,65 ± 0,44 (0,05 - 2,75) 
0,03 ± 0,43 
(-1,49 - (-0,01) - 0,01 -0,87) 
V5R'** 0; 0 (0 - 0,06) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (-0,06 - 0) 
V5S** 0,12; 0,29 (0 -1,3) 0,3; 0,26 (0 - 1,59) 0,10; 0,20 (-0,42 - 0 - 0,58) 
V5QS** 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 
V6Q** 0,05; 0,08 (0 - 0,26) 0,11; 0,11 (0 - 0,55) 0,06; 0,09 (-0,09 - 0 - 0,37) 
V6R** 1,24; 0,42 (0,47 - 2,25) 1,28; 0,44 (0,1-2,20) 0,12; 0,38 (-1,28 - 0 - 0,6) 
V6R'** 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 
V6S** 0,06; 0,16 (0 - 0,56) 0,11; 0,16 (0 - 0,84) 0,04; 0,10 (-0,25 - 0 - 0,38) 
V6QS** 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 0; 0 (0 - 0) 
Spalte Ableitung: Nennung der Ableitung (I - III, aVR - aVF, V1 - V6) und dann der Zacke (Q, R, R‘, 
S, QS), z. B.: „IQ“: Ableitung I, Q-Zacke. 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung; D: Differenz = Parameter(V-EKG) – 
Parameter(R-EKG); ?̅?: 𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ (D); MIN: Minimum; MAX: Maximum; neg.: negativ; pos.: positiv; IQR: 
Interquartilsabstand. Werte gerundet. 
*Normalverteilung: 𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅  ± SD (MIN - MAX); Übereinstimmung: 𝐷 ̅± SD 
(neg. MAX(D) - neg. MIN(D) - pos. MIN(D) - pos. MAX(D)). 
**Ablehnung Normalverteilung: Median; IQR (MIN - MAX); Übereinstimmung: Median(D); IQR 
(neg. MAX(D) - neg. MIN(D) - pos. MIN(D) - pos. MAX(D)). 
Aus Tabelle 14 wird ersichtlich, dass die Amplituden tendenziell im V-EKG und R-EKG 
übereinstimmten oder im V-EKG höher waren als im R-EKG. 31 (51,67 %) der 60 
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vermessenen Amplituden stimmten im arithmetischen Mittel bzw. Median überein, die 
Differenzen aus V-EKG und R-EKG waren demnach gleich 0 mV. 27 (45,00 %) Amplitu-
den waren im arithmetischen Mittel bzw. Median im V-EKG höher als im R-EKG, die 
Differenzen aus V-EKG und R-EKG waren somit > 0 mV. Nur die Amplituden der S-
Zacken in den Ableitungen aVL und V3 (3,33 %) waren im arithmetischen Mittel im R-
EKG höher als im V-EKG, die Differenzen aus V-EKG und R-EKG waren demnach 
< 0 mV. 
3.2.2 Internationale Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern 
Im Folgenden werden die Unterschiede zwischen V-EKG und R-EKG in den sportindu-
zierte EKG-Veränderungen der internationalen Kriterien der EKG-Interpretation bei 
Sportlern (normale EKG-Veränderungen, Grenzwertbefunde, abnormale EKG-Verände-
rungen) deskriptiv analysiert. Tabelle 15 zeigt zusammenfassend die deskriptive Analyse 
der drei Kategorien. 









≥ 1 Veränderungen 
im R-EKG 
94 (97,92 %) 9 (9,38 %) 8 (8,33 %) 94 (97,92 %) 
≥ 1 Veränderungen 
im V-EKG 
87 (90,63 %) 18 (18,75 %) 11 (11,46 %) 91 (94,79 %) 
Übereinstimmung: 
in allen Kriterien 
30 (31,25 %) 84 (87,50 %) 86 (89,58 %) 27 (28,13 %) 
Übereinstimmung: 
in 1 Kriterium nicht 
43 (44,79 %) 12 (12,5 %) 9 (9,38 %) 35 (36,46 %) 
Übereinstimmung: 
in 2 Kriterien nicht 
16 (16,67 %) 0 (0 %) 1 (1,04 %) 21 (21,88 %) 
Übereinstimmung: 
in 3 Kriterien nicht 
6 (6,25 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 10 (10,42 %) 
Übereinstimmung: 
in 4 Kriterien nicht 
1 (1,04 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 2 (2,08 %) 
Übereinstimmung: 
in 5 Kriterien nicht 
0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 1 (1,04 %) 
Anzahl (Anteil in %) an EKGs mit ≥ 1 Veränderungen in der entsprechenden Kategorie. 
Übereinstimmung: Anzahl (Anteil in %) an EKGs, die in allen Kriterien der Kategorie übereinstimmten 
bzw. die in 1 bis 5 Kriterien der Kategorie nicht übereinstimmten. Werte gerundet.  
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Im Folgenden ist die deskriptive Analyse der einzelnen Kriterien aufgegliedert darge-
stellt. 
3.2.2.1 Normale EKG-Veränderungen 
Tabelle 16 zeigt die deskriptive Analyse der normalen EKG-Veränderungen. 
Tab. 16 Deskriptive Analyse der normalen EKG-Veränderungen 
normale EKG-Veränderung R-EKG  V-EKG  Übereinstimmung 
erhöhte QRS-Amplitude 5 (5,21 %) 14 (14,58 %) 87 (90,62 %) 
inkompletter Rechtsschenkelblock 34 (35,42 %) 1 (1,04 %) 61 (63,54 %) 
frühe Repolarisation 13 (13,54 %) 15 (16,63 %) 88 (91,67 %) 
Repolarisationsvariante bei dunkelhäutigen 
Sportlern 
0 (0 %) 0 (0 %) 5 (100 %) 
Sinusbradykardie 49 (51,04 %) 50 (52,08 %) 78 (81,25 %) 
atembedingte Sinusarrhythmie 81 (84,38 %) 73 (76,04 %) 84 (87,50 %) 
ektoper atrialer Rhythmus 35 (36,46 %) 30 (31,25 %) 83 (86,46 %) 
junktionaler Ersatzrhythmus 1 (1,04 %) 1 (1,04 %) 96 (100 %) 
AV-Block Grad 1 4 (4,17 %) 2 (2,08 %) 94 (97,92 %) 
AV-Block Grad 2 Mobitz I (Wenckebach) 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
Anzahl (Anteil in %) an EKGs mit der normalen EKG-Veränderung. 
Übereinstimmung: Anzahl (Anteil in %) an EKGs, die in der normalen EKG-Veränderung 
übereinstimmten. Werte gerundet. 
Die höchste Prävalenz hatte die normale EKG-Veränderung der atembedingten 
Sinusarrhythmie in 81 (84,38 %) R-EKGs und in 73 (76,04 %) V-EKGs, gefolgt von der 
Sinusbradykardie (30 min-1 ≤ Herzfrequenz < 60 min-1) in 49 (51,04 %) R-EKGs und 50 
(52,08 %) V-EKGs. Die niedrigste Prävalenz hatten der AV-Block Grad 2 Mobitz I 
(Wenckebach) und die ethnienspezifische Repolarisationsvariante bei dunkelhäutigen 
Sportlern. Beide Veränderungen traten bei keinem Athleten auf, wobei fünf dunkelhäutige 
Athleten in die Studie eingeschlossen waren. In den EKG-Veränderungen des junktionalen 
Ersatzrhythmus, des AV-Blocks Grad 2 Mobitz I (Wenckebach) und der Repolarisations-
variante bei dunkelhäutigen Sportlern stimmten das R-EKG und das V-EKG bei allen Ath-
leten überein, wobei die Prävalenzen der Veränderungen mit 0 % bzw. 1,04 % sehr niedrig 
waren. Die geringste Übereinstimmung zeigte sich im Kriterium des inkompletten Rechts-
schenkelblocks. Bei 35 (36,46 %) Athleten stimmten das V-EKG und das R-EKG nicht 
überein. Dabei trat bei 34 (35,42 %) Athleten nur im R-EKG der inkompletten 
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Rechtsschenkelblock auf und bei einem (1,04 %) Athleten nur im V-EKG. Teilweise 
stellte sich im V-EKG eine Knotung der S-Zacken in der Ableitung V1 und den 
rechtspräkordialen Ableitungen als Korrelat dar. Die juvenilen T-Wellen-Veränderungen 
bei Athleten < 16 Jahren konnten nicht beurteilt werden, da alle Probanden volljährig 
waren. 
3.2.2.2 Grenzwertbefunde 
Tabelle 17 stellt die deskriptive Analyse der Grenzwertbefunde dar. 
Tab. 17 Deskriptive Analyse der Grenzwertbefunde 
Grenzwertbefund R-EKG V-EKG Übereinstimmung 
Abweichung der elektrischen 
Herzachse nach links 
0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
Zeichen der linksatrialen Dilatation 8 (8,33 %) 13 (13,54 %) 89 (92,71 %) 
Abweichung der elektrischen 
Herzachse nach rechts 
0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
Zeichen der rechtsatrialen Dilatation  2 (2,08 %) 7 (7,29 %) 91 (94,79 %) 
kompletter Rechtsschenkelblock 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
Anzahl (Anteil in %) an EKGs mit dem Grenzwertbefund. 
Übereinstimmung: Anzahl (Anteil in %) an EKGs, die in dem Grenzwertbefund übereinstimmten. Werte 
gerundet. 
Der häufigste Grenzwertbefund waren Zeichen der linksatrialen Dilatation, die sich bei 
acht (8,33 %) Athleten im R-EKG und bei 13 (13,54 %) Athleten im V-EKG zeigten. Bei 
89 (92,71 %) Athleten stimmten das R-EKG und das V-EKG in diesem Grenzwertbefund 
überein. Die Zeichen der rechtsatrialen Dilatation zeigten sich bei zwei (2,08 %) R-EKGs 
und bei sieben (7,29 %) V-EKGs, wobei bei 91 (94,79 %) Athleten das V-EKG und das 
R-EKG übereinstimmten. Die Grenzwertbefunde der Abweichung der elektrischen 
Herzachse nach links, der Abweichung der elektrischen Herzachse nach rechts und des 
kompletten Rechtsschenkelblocks kamen übereinstimmend in keinem V-EKG und 
keinem R-EKG vor.  
3.2.2.3 Abnormale EKG-Veränderungen 
Die deskriptive Analyse der abnormalen EKG-Veränderungen zeigt Tabelle 18. 
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Tab. 18 Deskriptive Analyse der abnormalen EKG-Veränderungen 
abnormale EKG-Veränderung R-EKG V-EKG Übereinstimmung 
T-Wellen-Inversion 7 (7,29 %) 7 (7,29 %) 90 (93,75 %) 
ST-Strecken-Senkung 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
pathologische Q-Zacken 0 (0 %) 3 (3,13 %) 93 (96,88 %) 
kompletter Linksschenkelblock 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
ausgeprägte, nicht spezifische intra-
ventrikuläre Leitungsverzögerung 
0 (0 %) 1 (1,04 %) 95 (98,96 %) 
Epsilon-Welle 1 (1,04 %) 1 (1,04 %) 96 (100 %) 
ventrikuläre Präexzitation 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
verlängertes QT-Intervall 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
Brugada-Typ-1-Morphologie 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
ausgeprägte Sinusbradykardie  0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
ausgeprägter AV-Block Grad 1 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
AV-Block Grad 2 Mobitz II 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
AV-Block Grad 3 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
atriale Tachyarrhythmien 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
ventrikuläre Extrasystolen 1 (1,04 %) 0 (0 %) 95 (98,96 %) 
ventrikuläre Arrhythmien 0 (0 %) 0 (0 %) 96 (100 %) 
Anzahl (Anteil in %) an EKGs mit der abnormalen EKG-Veränderung. 
Übereinstimmung: Anzahl (Anteil in %) an EKGs, die in der abnormalen EKG-Veränderung 
übereinstimmten. Werte gerundet. 
Die höchste Prävalenz hatte die abnormale EKG-Veränderung der T-Wellen-Inversion in 
sieben (7,29 %) V-EKGs und sieben (7,29 %) R-EKGs. Bei 90 (93,75 %) Athleten zeigte 
das R-EKG und das V-EKG übereinstimmend die T-Wellen-Inversion. Die niedrigste 
Prävalenz hatten die ST-Strecken-Senkung, der komplette Linksschenkelblock, die 
ventrikuläre Präexzitation, das verlängerten QT-Intervall, die Brugada-Typ-1-Morpholo-
gie, die ausgeprägte Sinusbradykardie, der ausgeprägte AV-Block Grad 1, der AV-Block 
Grad 2 Mobitz II, der AV-Block Grad 3, die atrialen Tachyarrhythmien und die ventriku-
lären Arrhythmien. Sie kamen übereinstimmend in keinem R-EKG und keinem V-EKG 
vor. Die pathologischen Q-Zacken zeigten sich in keinem (0 %) R-EKG und in drei 
(3,13 %) V-EKGs. Somit zeigten 93 (96,88 %) R-EKGs und V-EKGs übereinstimmend 
keine pathologischen Q-Zacken. Die ausgeprägte, nicht spezifische intraventrikuläre Lei-
tungsverzögerung stellte sich bei keinem (0 %) Athleten im R-EKG und bei einem 




(98,96 %) Athleten diese EKG-Veränderung übereinstimmend nicht an. Bei einem 
(1,04 %) Athleten stellten sich Epsilon-Wellen übereinstimmend im R-EKG und V-EKG 
dar. Somit stimmten das R-EKG und das V-EKG bei allen 96 (100 %) Athleten in diesem 
EKG-Befund überein. Bei einem (1,04 %) Athleten zeigten sich nur im R-EKG ≥ 2 
ventrikuläre Extrasystole in 10 s und bei keinem (0 %) Athleten im V-EKG. Dementspre-




Aufbauend auf der deskriptiven Analyse erfolgte die Konkordanzanalyse. 
3.3.1 Kardiologische Standardparameter 
Im Folgenden wird die Konkordanz des V-EKGs und R-EKGs in den kardiologischen 
Standardparametern analysiert.  
3.3.1.1 Kategoriale Standardparameter 
Zunächst erfolgte die Analyse der Standardparameter auf kategorialem Skalenniveau. Die 
Tabellen 19 und 20 stellen die Maßzahlen der Konkordanzanalyse der kategorialen Stan-
dardparameter des Herzrhythmus, des Lagetyps, des R/S-Umschlags und der Polarität der 
T-Welle durch den Cohens Kappa-Koeffizienten dar. 
Tab. 19 Konkordanzanalyse der kategorialen Standardparameter 
Parameter Cohens Kappa-
Koeffizien κ 
95 % -KI p-Wert Grad der Übereinstimmung 
1. Herzrhythmus 0,64 0,48 - 0,80 < 0,0001 gut (good) 
2. Lagetyp 0,41 0,23 - 0,59 < 0,0001 moderat (moderate) 
3. R/S-Umschlag -0,04 -0,14 - 0,05 0,20 
geringer als zufällig zu er-
warten  
4. Polarität der 
T-Welle  
siehe Tabelle 20 
95 % -KI: 95 % -Konfidenzintervallgrenzen. 
p-Wert H0: κ = 0 (einseitig). Werte gerundet. 
Grad der Übereinstimmung: κ < 0: geringer als zufällig zu erwarten; κ < 0,20: nicht ausreichend (poor); 
κ ∈ [0,21; 0,40]: hinreichend (fair); κ ∈ [0,41; 0,60]: moderat (moderate); κ ∈ [0,61; 0,80]: gut (good); 









95 % -KI p-Wert Grad der Übereinstimmung 
I -0,02 -0,04 - 0 0,4040 geringer als zufällig zu erwarten 
II 0,32 -0,18 - 0,81 0,0005 hinreichend (fair) 
III 0,33 0,12 -0,54 < 0,0001 hinreichend (fair) 
aVR Kalkulation nicht möglich 
aVL 0,19 0,04 -0,34 0,0070 nicht ausreichend (poor) 
aVF 0,07 -0,16 -0,29 0,2062 nicht ausreichend (poor) 
V1 0,01 -0,09 -0,10 0,4425 nicht ausreichend (poor) 
V2 0,08 -0,06 -0,23 0,1040 nicht ausreichend (poor) 
V3 0,12 -0,15 -0,38 0,0677 nicht ausreichend (poor) 
V4 -0,02 -0,04 -0 0,3888 geringer als zufällig zu erwarten 
V5 -0,02 -0,03 -0 0,4217 geringer als zufällig zu erwarten 
V6 Kalkulation nicht möglich 
95 % -KI: 95 % -Konfidenzintervallgrenzen. 
p-Wert H0: κ = 0 (einseitig). Werte gerundet. 
Grad der Übereinstimmung: κ < 0: geringer als zufällig zu erwarten; κ < 0,20: nicht ausreichend (poor); 
κ ∈ [0,21; 0,40]: hinreichend (fair); κ ∈ [0,41; 0,60]: moderat (moderate); κ ∈ [0,61; 0,80]: gut (good); 
κ ∈ [0,81; 1]: sehr gut (very good). 
Das R-EKG und das V-EKG stimmten in den Ableitungen I, II, aVL, aVF und V1 bis V5 
in der Polarität der T-Welle auf einem Signifikanzniveau von α = 0,05 nicht signifikant 
hinreichend bis geringer als zufällig zu erwarten überein (κ ∈ [-0,02; 0,32]; p ≥ 0,05). In 
der Ableitung III stimmte die Polarität der T-Welle auf einem Signifikanzniveau von 
α = 0,05 signifikant (κ = 0,33; p < 0,0001) hinreichend überein. Für die Ableitungen aVR 
und V6 war die Kalkulation des Koeffizienten formelbedingt nicht möglich, da in der Ab-
leitung aVR die Polarität der T-Welle im V-EKG zu 100 % negativ und in der Ableitung 
V6 die Polarität der T-Welle im R-EKG zu 100 % positiv war. 
3.3.1.2 Stetige Standardparameter 
Im Folgenden wird die Konkordanz der stetigen Standardparameter der Herzfrequenz, 
der Herzachsen, der Zeitwerte, der Hypertrophiezeichen und der Amplituden durch das 






Tab. 21 Konkordanzanalyse der stetigen Standardparameter 
Parameter ?̅? ± SD 95 % -LA 
Werte außerhalb der 
95 % -LA 
1. Herzfrequenz* 
[min-1] 
-2,09 ± 5,66 -13,18 - 9,00 4 (4,17 %) 
2. Herzachsen 









2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-99,5 - 58,5 
2 (3,39 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
2 (3,39 %) 
(3) T-Achse* [°] -4,02 ± 36,83 -76,21 - 68,18 4 (6,78 %) 
3. Zeitwerte 
(1) P-Dauer* [ms] -2,93 ± 8,94 -20,45 - 14,60 3 (5,36 %) 
(2) PQ-Zeit* [ms] -1,52 ± 10,18 -21,49 - 18,44 3 (5,36 %) 
(3) QRS-Dauer* 
[ms] 
-1,58 ± 8,42 -18,09 - 14,93 5 (5,21 %) 
(4) QT-Zeit* [ms] 11,19 ± 16,96 -22,06 - 44,44 3 (3,13 %) 
(5) QTc-Zeit* 
[ms] 
3,70 ± 20,53 -36,54 - 43,94 4 (4,17 %) 
(6) QTr-Zeit* [%] 0,95 ±5,26 -9,37 - 11,27 4 (4,17 %) 
4. Hypertrophiezeichen 
(1) RVH* [mV] 0,21 ± 0,21 -0,21 - 0,63 6 (6,25 %) 
(2) LVH* [mV] 0,10 ± 0,57 -1,02 - 1,22 6 (6,25 %) 
5. Amplituden siehe Tabelle 22 und Abbildungen 14 bis 25 
?̅?: arithmetischer Mittelwert(Differenzen); Differenz = Parameter(V-EKG) – Parameter(R-EKG); SD: 
Standardabweichung; 95 % -LA: 95 % -Limits-of-Agreement; IQR: Interquartilsabstand; RVH: 
rechtsventrikuläre Hypertrophie; LVH: linksventrikuläre Hypertrophie. Werte gerundet. 
*Normalverteilung und Homoskedastizität: ?̅? ± SD; 95 % -LA: ?̅? ± 1,96 * SD; Werte außerhalb 
95 % -LA: Anzahl (Anteil in %). 
**Ablehnung Normalverteilung und Homoskedastizität: ?̅? ± SD | Median; IQR; 95 % -LA: ?̅?  ± 1,96 * 
SD | 2,5 % -Quantil; 97,5 % -Quantil; Werte außerhalb 95 % -LA: Anzahl (Anteil in %) | außerhalb 













2. (1) P-Achse [°] 
 
2. (2) QRS-Achse [°] 
 
2. (3) T-Achse [°] 
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3. (3) QRS-Dauer [ms] 
 
3. (4) QT-Zeit [ms]
 
3. (5) QTc [ms] 
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4. (2) LVH [mV] 
 
Abb. 13 Bland-Altman-Diagramme der stetigen Standardparameter 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung  ̧HF: Herzfrequenz; RVH: rechtsventrikuläre 
Hypertrophie; LVH: linksventrikuläre Hypertrophie. 
Tabelle 22 stellt die Maßzahlen der Bland-Altman-Analysen der stetigen Amplituden dar. 
Insgesamt wurden die Bland-Altman-Analysen für die Amplituden der Q-Zacken, der 
R-Zacken, der R‘-Zacken, der S-Zacken und der QS-Zacken für alle zwölf Ableitungen 




allen zwölf Ableitungen R‘-Zacken und QS-Zacken. Im Folgenden sind die 45 Bland-
Altman-Analysen dargestellt, bei denen die Amplituden der jeweiligen Zacken in drei 
oder mehr EKGs ungleich 0 mV waren. Die Analyse erfolgte bei normaler Verteilung der 
Differenzen aus V-EKG und R-EKG parametrisch und bei nicht normaler Verteilung er-
gänzend nicht parametrisch. Bei der R-Zacke der Ableitung I erfolgte die logarithmische 
Transformation. 
Tab. 22 Konkordanzanalyse der Amplituden 
Parameter ?̅? ± SD 95 % -LA 
Werte außerhalb der 
95 % -LA 
(1) IQ** [mV] 0,03 ± 0,05 




2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,05 - 0,17 
5 (5,20 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil:  
4 (4,17 %) 
(2) IR*** [log] 0,35 ± 0,26 -0,15 - 0,85 5 (5,20 %) 
(3) IS** [mV]  0,00 ± 0,12 
Median; IQR  
0; 0,12 
-0,23 - 0,24 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,2-0,26 
3 (3,13 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
2 (2,08%) 
(4) IIQ** [mV] 0,16 ± 0,14 
Median; IQR  
0,13; 0,15 
-0,12 - 0,44 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,03 - 0,64 
4 (4,17 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
4 (4,17 %) 
(5) IIR* [mV] 0,44 ± 0,34 -0,22-1,11 4 (4,17%) 
(6) IIS** [mV] 0,10 ± 0,20 
Median; IQR  
0,10; 0,22 
-0,29 - 0,49 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,45 - 0,5 
4 (4,17 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
4 (4,17 %) 
(7) IIIQ* [mV] 0,15 ± 0,16 -0,17 - 0,47 5 (5,21 %) 
(8) IIIR* [mV] 0,14 ± 0,43 -0,70 - 0,99 6 (6,25 %) 
(9) IIIR‘** [mV] 0 ± 0,04 
Median; IQR  
0; 0 
-0,04 – 0,04 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,05 – 0,13 
4 (4,17 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
3 (3,13 %) 
(10) IIIS* [mV] 0,15 ± 0,22 -0,27 - 0,58 3 (3,13 %) 
(11) aVRQ* [mV] -0,11 ± 0,38 -0,85 - 0,64 3 (3,13 %) 
(12) aVRR* [mV] 0,04 ± 0,09 -0,13 - 0,22 7 (7,29 %) 
(13) aVRR'* [mV] 0,07 ± 0,12 -0,16 - 0,30 3 (3,13 %) 
(14) aVRS* [mV] 0,5 ± 0,45 -0,38 - 1,38 1 (1,04 %) 
(15) aVRQS** 
[mV] 
-0,04 ± 0,23 
Median; IQR  
0; 0 
-0,49 - 0,41 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,85 - 0,40 
8 (8,33 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
4 (4,17 %) 
(16) aVLQ** [mV] 0,04 ± 0,21 
Median; IQR  
0; 0 
-0,36 - 0,44 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,32 - 0,57 
3 (3,13 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 








(17) aVLR** [mV] 0,13 ± 0,20 Median; IQR  
0,11; 0,18 
-0,27 - 0,52 2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,23-0,58 
5 (5,21 %) 2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
4 (4,17 %) 
(18) aVLR'** 
[mV] 
0,03 ± 0,10 
Median; IQR  
0; 0  
-0,18 - 0,23 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,16 - 0,29 
4 (4,17 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
3 (3,13 %) 
(19) aVLS* [mV] -0,02 ± 0,30 -0,61 - 0,57 6 (6,25 %) 
(20) aVLQS** 
[mV] 
-0,02 ± 0,10 
Median; IQR  
0; 0 
-0,23 - 0,18 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,51 - 0 
5 (5,21 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
3 (3,13 %) 
(21) aVFQ** [mV] 0,15 ± 0,15 
Median; IQR  
0,12; 0,16 -0,15 – 0,45  
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,05 - 0,60 
7 (7,29%) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
3 (3,13 %) 
(22) aVFR* [mV] 0,29 ± 0,40 -0,49 - 1,07 5 (5,21 %) 
(23) aVFR'** 
[mV] 
0,00 ± 0,04 
Median; IQR  
0; 0 
-0,08 - 0,90 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,02 - 0,10 
2 (2,08 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
4 (4,17 %) 
(24) aVFS* [mV] 0,15 ± 0,22 -0,28 - 0,57 4 (4,17 %) 
(25) V1Q** [mV] -0,05 ± 0,19 
Median; IQR  
0; 0 
-0,42 - 0,32 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,80 - 0,06 
5 (5,21 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
3 (3,13 %) 
(26) V1R* [mV] 0,13 ± 0,14 -0,16 - 0,41 6 (6,25 %) 
(27) V1R'** [mV] -0,07 ± 0,18 
Median; IQR  
0; 0,07 
-0,43 - 0,29 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,39 - 0 
1 (1,04 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
2 (2,08 %) 
(28) V1S* [mV] 0,08±0,56 -1,03 - 1,18 6 (6,25%) 
(29) V2Q** [mV] -0,01 ± 0,12 
Median; IQR  
0;0 
-0,24 - 0,22 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,36 - 0,08 
3 (3,13 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
4 (4,17 %) 
(30) V2R* [mV] 0,40 ± 0,28 -0,15-0,95 7 (7,29%) 
(31) V2R'** [mV] -0,05 ± 0,11 
Median; IQR  
0; 0,07 
-0,27 - 0,16 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,41- 0 
5 (5,21 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
3 (3,13 %) 
(32) V2S* [mV] 0,26 ± 0,82 -1,34 - 1,87 6 (6,25 %) 
(33) V3Q** [mV] -0,02 ± 0,25 
Median; IQR  
0; 0 
-0,52 - 0,48 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,62 - 0,29 
3 (3,13 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
4 (4,17 %) 
(34) V3R* [mV] 0,57 ± 0,37 -0,15 - 1,29 5 (5,21 %) 
(35) V3R'** [mV] -0,01 ± 0,06 
Median; IQR  
0; 0 
-0,12 - 0,11 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,14 - 0 
3 (3,13 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
2 (2,08 %) 
(36) V3S* [mV] -0,33 ± 0,62 -1,55 - 0,90 6 (6,25 %) 
(37) V4Q** [mV] 0,04 ± 0,16 
Median; IQR  
0; 0,11 
-0,27 - 0,36 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,27 - 0,33 
3 (3,13 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 




(38) V4R* [mV] 0,33 ± 0,72 -1,62 - 1,70 4 (4,17 %) 
(39) V4S* [mV] 0,05 ± 0,37 -0,68 - 0,78 5 (5,21 %) 
(40) V5Q* [mV] 0,07 ± 0,07 -0,07 - 0,22 4 (4,17 %) 
(41) V5R* [mV] 0,03 ± 0,13 -0,82 - 0,88 4 (4,17 %) 
(42) V5S* [mV] 0,10 ± 0,18 -0,24 - 0,45 5 (5,21 %) 
(43) V6Q* [mV] 0,07 ± 0,07 
Median; IQR  
0,06; 0,09 
-0,07- 0,20 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-0,05 - 0,24 
7 (7,29 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
2 (2,08 %) 
(44) V6R** [mV] 0,03 ± 0,35 
Median; IQR  
0,12; 0,38 
-0,66 - 0,71 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
-1,15 - 0,49 
4 (4,17 %) 
2,5 % - 97,5 % 
-Quantil: 
4 (4,17 %) 
(45) V6S* [mV] 0,05 ± 0,09 -0,12 - 0,22 2 (2,08 %) 
Spalte Ableitung: Nennung der Ableitung (I - III, aVR - aVF, V1 - V6) und dann der Zacke (Q, R, R‘, S, 
QS), z. B.: „IQ“: Ableitung I, Q-Zacke. 
?̅?: arithmetischer Mittelwert(Differenzen); Differenz = Parameter(V-EKG) – Parameter(R-EKG); SD: 
Standardabweichung; 95 % -LA: 95 % -Limits-of-Agreement; IQR: Interquartilsabstand; log: 
dekadischer Logarithmus. 
*Normalverteilung und Homoskedastizität: ?̅? ± SD; 95 % -LA: ?̅? ± 1,96 * SD; Werte außerhalb 
95 % -LA: Anzahl (Anteil in %). 
**Ablehnung Normalverteilung und Homoskedastizität: ?̅? ± SD | Median; IQR; 95 % -LA: ?̅? ± 
1,96 * SD | 2,5 % -Quantil - 97,5 % -Quantil; Werte außerhalb 95 % -LA: Anzahl (Anteil in %) | 
außerhalb 2,5 % - 97,5 % -Quantil: Anzahl (Anteil in %). 
***logarithmische Transformation: Normalverteilung und Homoskedastizität nach Transformation: 
Dlog: logarithmierte Differenz = log(Parameter(V-EKG) – log(Parameter(R-EKG)); ?̅?log= arithmetischer 
Mittelwert(Dlog). ?̅? ± SD: ?̅?log ± SD; 95 % -LA: ?̅?log ± 1,96 * SD; Werte außerhalb 95 % -LA: Anzahl 
(Anteil in %). 
Die zugehörigen Bland-Altmann-Diagramme sind in den Abbildungen 14 bis 25 darge-
stellt. 
(1) Q-Zacke Ableitung I 
 





(3) S-Zacke Ableitung I 
 
 
Abb. 14 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung I 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung. 
 
(4) Q-Zacke Ableitung II
 
(5) R-Zacke Ableitung II
 
(6) S-Zacke Ableitung II 
 
 
Abb. 15 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung II 





(7) Q-Zacke Ableitung III 
 
(8) R-Zacke Ableitung III
 
(9) R’-Zacke Ableitung III  
 
(10) S-Zacke Ableitung III 
 
Abb. 16 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung III 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung. 
 
(11) Q-Zacke Ableitung aVR 
 





(13) R‘-Zacke Ableitung aVR 
 
(14) S-Zacke Ableitung aVR 
 
(15) QS-Zacke Ableitung aVR 
 
 
Abb. 17 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung aVR 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung. 
 
(16) Q-Zacke Ableitung aVL 
 





(18) R‘-Zacke Ableitung aVL 
 
(19) S-Zacke Ableitung aVL 
 
(20) QS-Zacke Ableitung aVL 
 
 
Abb. 18 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung aVL 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung. 
 
(21) Q-Zacke Ableitung aVF 
 





(23) R‘-Zacke Ableitung aVF
 
(24) S-Zacke Ableitung aVF
 
Abb. 19 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung aVF 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung. 
 
(25) Q-Zacke Ableitung V1
 
(26) R-Zacke Ableitung V1
 
(27) R‘-Zacke Ableitung V1
 
(28) S-Zacke Ableitung V1
 
Abb. 20 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung V1 





(29) Q-Zacke Ableitung V2
 
(30) R-Zacke Ableitung V2
 
(31) R‘-Zacke Ableitung V2
 
(32) S-Zacke Ableitung V2
 
Abb. 21 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung V2 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung. 
 
(33) Q-Zacke Ableitung V3
 





(35) R‘-Zacke Ableitung V3
 
(36) S-Zacke Ableitung V3
 
Abb. 22 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung V3 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung. 
 
(37) Q-Zacke Ableitung V4
 
(38) R-Zacke Ableitung V4
 
(39) S-Zacke Ableitung V4
 
 
Abb. 23 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung V4 





(40) Q-Zacke Ableitung V5
 
(41) R-Zacke Ableitung V5
 
(42) S-Zacke Ableitung V5
 
 
Abb. 24 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung V5 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung. 
 
(43) Q-Zacke Ableitung V6
 





(45) S-Zacke Ableitung V6
 
 
Abb. 25 Bland-Altman-Diagramme der Ableitung V6 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung. 
Bei 27 der 60 (45,00 %) analysierten Amplituden waren die arithmetischen Mittelwerte 
bzw. Mediane der Differenzen der Amplituden > 0 mV. Das bedeutet, dass die Amplitu-
den im V-EKG im arithmetischen Mittel bzw. Median höher waren als im R-EKG. Bei 
30 (50,00 %) Amplituden waren die arithmetischen Mittelwerte bzw. Mediane der Diffe-
renzen der Amplituden gleich 0 mV. Die Höhe der Amplituden stimmte also zwischen 
dem V-EKG und R-EKG im arithmetischen Mittel bzw. Median überein. Bei den 
Amplituden der R-Zacken der Ableitung aVR und der S-Zacken der Ableitungen aVL 
und V3 (5,00 %) waren die arithmetischen Mittelwerte bzw. Mediane der Differenzen der 
Amplituden < 0 mV. Die jeweiligen Amplituden waren demnach im R-EKG höher als im 
V-EKG. 
Die 95 % -LA bzw. die 2,5 % -Quantile bis 97,5 % -Quantile waren zwischen 0,12 mV 
und 3,32 mV breit. Maximal lagen die Differenzen der Amplituden aus V-EKG und 
R-EKG von sieben (7,29 %) Athleten außerhalb der 95 % -LA bzw. der 2,5 % -Quantile 
bis 97,5 % -Quantile und minimal bei zwei (2,08 %) Athleten.  
Zusammenfassend zeigten die Analysen, dass die Amplituden im V-EKG und R-EKG 
tendenziell übereinstimmten oder im V-EKG höher als im R-EKG waren.  
3.3.2 Internationale Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern 
Nachfolgend wird die Konkordanz von V-EKG und R-EKG in den internationalen Kri-




Grenzwertbefunde, abnormale EKG-Veränderungen) analysiert. Tabelle 23 zeigt zusam-
menfassend die Konkordanzanalyse der drei Kategorien. 




95 % -KI p-Wert Grad der Überein-
stimmung 
normale EKG-            
Veränderungen 
0,15 0,03 - 0,28 0,0024 nicht ausreichend 
(poor) 
Grenzwertbefunde 0,50 0,27 - 0,73 < 0,0001 moderat (moderate) 
abnormale EKG-          
Veränderungen 
0,42 0,15 - 0,70 < 0,0001 moderat (moderate) 
alle EKG-Veränderungen 0,19 0,06 - 0,32  0,0004 nicht ausreichend 
(poor) 
95 % -KI: 95 % -Konfidenzintervallgrenzen. 
p-Wert H0: κ = 0 (einseitig). Werte gerundet. 
Grad der Übereinstimmung: κ < 0: geringer als zufällig zu erwarten; κ < 0,20: nicht ausreichend (poor); 
κ ∈ [0,21; 0,40]: hinreichend (fair); κ ∈ [0,41; 0,60]: moderat (moderate); κ ∈ [0,61; 0,80]: gut (good); 
κ ∈ [0,81; 1]: sehr gut (very good).  
Im Folgenden wird die Konkordanz der einzelnen Kriterien aufgegliedert analysiert. 
3.3.2.1 Normale EKG-Veränderungen 
Tabelle 24 zeigt die Konkordanzanalyse der normalen EKG-Veränderungen. 
Tab. 24 Konkordanzanalyse der normalen EKG-Veränderungen 
normale EKG-Veränderung Cohens Kappa-
Koeffizient κ 
95 % -KI p-Wert Grad der Überein-
stimmung 
erhöhte QRS-Amplitude  0,49 0,21 - 0,76 < 0,0001 moderat (moderate) 
inkompletter Rechts-   
schenkelblock 
-0,02 -0,06 - 0,02 0,23 geringer als zufällig 
zu erwarten 
frühe Repolarisation 0,67 0,45 - 0,88 < 0,0001 gut (good) 
Sinusbradykardie 0,65 0,49 - 0,80 < 0,0001 gut (good) 
atembedingte Sinus-            
arrhythmie 
0,61 0,42 - 0,81 < 0,0001 gut (good) 
ektoper atrialer Rhythmus 0,70 0,55 - 0,85 < 0,0001 gut (good) 
junktionaler Ersatzrhythmus 1 1 - 1 < 0,0001 sehr gut (very good) 
AV-Block Grad 1 0,66 0,22 – 1 < 0,0001 gut (good) 
95 % -KI: 95 % -Konfidenzintervallgrenzen. 
p-Wert H0: κ = 0 (einseitig). Werte gerundet. 
Grad der Übereinstimmung: κ < 0: geringer als zufällig zu erwarten; κ < 0,20: nicht ausreichend (poor); 
κ ∈ [0,21; 0,40]: hinreichend (fair); κ ∈ [0,41; 0,60]: moderat (moderate); κ ∈ [0,61; 0,80]: gut (good); 




Den höchsten Grad der Übereinstimmung ergab sich für den junktionalen Ersatzrhyth-
mus. Das V-EKG und das R-EKG stimmten signifikant sehr gut (κ = 1; p < 0,0001) über-
ein. Für die frühe Repolarisation, die Sinusbradykardie, die atembedingte Sinusarrhyth-
mie und den ektopen atrialen Rhythmus zeigten sich eine signifikant gute (κ ∈ [0,61; 
0,70]; p < 0,0001) Übereinstimmung. In der EKG-Veränderung der erhöhten QRS-
Amplitude stimmte das V-EKG und das R-EKG signifikant moderat (κ = 0,49; 
p < 0,0001) überein. Den geringsten Grad der Übereinstimmung ergab sich in der EKG-
Veränderung des inkompletten Rechtsschenkelblocks. Darin stimmte das V-EKG und das 
R-EKG nicht signifikant geringer als zufällig zu erwarten (κ = -0,02; p = 0,23) überein. 
Die Konkordanzanalyse durch den Cohens Kappa-Koeffizienten erfolgte für die ethnien-
spezifischen Repolarisationsvariante bei dunkelhäutigen Sportlern und den AV-Block 
Grad 2 Mobitz I (Wenckebach) nicht, da die EKG-Veränderungen in keinem R-EKG und 
keinem V-EKG auftraten. Ebenso wurden die juvenilen T-Wellen-Veränderungen bei 
Athleten < 16 Jahren nicht beurteilt, da Einschlusskriterium die Volljährigkeit war und 
daher diese EKG-Veränderungen nicht vorkamen.  
3.3.2.2 Grenzwertbefunde 
In Tabelle 25 ist die Konkordanzanalyse der Grenzwertbefunde dargestellt. 
Tab. 25 Konkordanzanalyse der Grenzwertbefunde 
Grenzwertbefund Cohens Kappa-   
Koeffizient κ 
95 % -KI p-Wert Grad der Überein-
stimmung 
Zeichen der linksatrialen        
Dilatation  
0,63 0,38 - 0,88 < 0,0001 gut (good) 
Zeichen der rechtsatrialen      
Dilatation   
0,43   0,02 - 0,83  < 0,0001 moderat (moderate)  
95 % -KI: 95 % -Konfidenzintervallgrenzen. 
p-Wert H0: κ = 0 (einseitig). Werte gerundet. 
Grad der Übereinstimmung: κ < 0: geringer als zufällig zu erwarten; κ < 0,20: nicht ausreichend (poor); 
κ ∈ [0,21; 0,40]: hinreichend (fair); κ ∈ [0,41; 0,60]: moderat (moderate); κ ∈ [0,61; 0,80]: gut (good); 
κ ∈ [0,81; 1]: sehr gut (very good). 
Die Grenzwertbefunde der Abweichung der elektrischen Herzachse nach links, der Ab-
weichung der elektrischen Herzachse nach rechts und des kompletten Rechtsschenkel-





3.3.2.3 Abnormale EKG-Veränderungen 
Die Konkordanzanalyse der abnormalen EKG-Veränderungen zeigt Tabelle 26. 
Tab. 26 Konkordanzanalyse der abnormalen EKG-Veränderungen 
abnormale EKG-Veränderung Cohens Kappa-
Koeffizient κ 
95 % -KI p-Wert Grad der Überein-
stimmung 
T-Wellen-Inversion 0,54 0,21 - 0,86 < 0,0001 moderat (moderate) 
Epsilon-Welle 1 1 - 1 < 0,0001 vollständige Über-
einstimmung 
95 % -KI: 95 % -Konfidenzintervallgrenzen. 
p-Wert H0: κ = 0 (einseitig). Werte gerundet. 
Grad der Übereinstimmung: κ < 0: geringer als zufällig zu erwarten; κ < 0,20: nicht ausreichend (poor); 
κ ∈ [0,21; 0,40]: hinreichend (fair); κ ∈ [0,41; 0,60]: moderat (moderate); κ ∈ [0,61; 0,80]: gut (good); 
κ ∈ [0,81; 1]: sehr gut (very good). 
Die Konkordanz der abnormalen EKG-Veränderungen der ST-Strecken-Senkung, der pa-
thologischen Q-Zacken, des kompletten Linksschenkelblocks, der ausgeprägten, nicht 
spezifischen intraventrikulären Leitungsverzögerung, der ventrikulären Präexzitation, 
des verlängerten QT-Intervalls, der Brugada-Typ-1-Morphologie, der ausgeprägten Si-
nusbradykardie, des ausgeprägten AV-Blocks Grad 1, des AV-Blocks Grad 2 Mobitz II, 
des AV-Blocks Grad 3, der atrialen Tachyarrhythmien, der ventrikulären Extrasystolen 
und der ventrikulären Arrhythmien konnten nicht analysiert werden, da die EKG-Verän-
derungen entweder in keinem V-EKG, in keinem R-EKG oder übereinstimmend in 
keinem EKG auftraten. 
3.3.2.4 Gegenüberstellung von EKG-Veränderungen im V-EKG und R-EKG 
Im Folgenden wird gezeigt, wie sich ausgewählte EKG-Veränderungen im V-EKG und 
im zugehörigen R-EKG darstellen können. 
1. Erhöhte QRS-Amplitude: Die QRS-Amplitude war im V-EKG häufiger erhöht als 
im R-EKG. Abbildung 26 stellt die Brustwandableitungen des V-EKGs eines Athleten 
mit erhöhter QRS-Amplitude wie bei rechtsventrikulärer Hypertrophie den zugehörigen 





Abb. 26 Erhöhte QRS-Amplitude (rechtsventrikulärer Hypertrophie) nur im V-EKG 
Brustwandableitungen. Sokolow-Lyon-Index: V-EKG 1,2 mV; R-EKG: 0,6 mV. 
Der Sokolow-Lyon-Index für rechtsventrikuläre Hypertrophie ist im V-EKG mit 1,2 mV 
über dem Grenzwert von 1,05 mV. Im R-EKG zeigt sich ein normwertiger Index von 
0,6 mV. Somit ist die QRS-Amplitude nur im V-EKG erhöht. 
Abbildung 27 stellt die Brustwandableitungen des V-EKGs eines Athleten mit erhöhter 
QRS-Amplitude wie bei linksventrikulärer Hypertrophie den zugehörigen Brustwandab-





Abb. 27 Erhöhte QRS-Amplitude (linksventrikulärer Hypertrophie) nur im V-EKG 
Brustwandableitungen. Sokolow-Lyon-Index: V-EKG 3,8 mV; R-EKG: 2,8 mV.  
Der Sokolow-Lyon-Index für linksventrikuläre Hypertrophie ist im V-EKG mit 3,8 mV 
über dem Grenzwert von 3,5 mV. Im R-EKG ist der Sokolow-Lyon-Index mit 2,8 mV 
normwertig. Somit war die QRS-Amplitude nur im V-EKG erhöht.  
2. Inkompletter Rechtsschenkelblock: Der inkomplette Rechtsschenkelblock wurde im 




inkomplettem Rechtsschenkelblock dem zugehörigen V-EKG, in dem das Blockbild 
nicht angezeigt wird, gegenüber. 
 
Abb. 28 Inkompletter Rechtsschenkelblock nur im R-EKG 
Brustwandableitungen und ergänzende Ableitungen. 
Im R-EKG zeigt sich die Morphologie des inkompletten Rechtsschenkelblocks mit der 
rSR‘-Konfiguration in der Ableitung V1, bei einer Dauer der QRS-Komplexe von 108 ms. 
Zudem zeigt sich in der Ableitung V1 eine T-Negativierung. Demgegenüber stellt sich im 
V-EKG das Blockbild nicht dar. Bei einer Dauer des QRS-Komplexes von 110 ms zeigt 
sich in der Ableitung V1 eine RS-Konfiguration. 
Teilweise zeigte sich im V-EKG eine Knotung der S-Zacke in der Ableitung V1 und den 
rechtspräkordialen Ableitungen als Korrelat zum inkompletten Rechtsschenkelblock im 
R-EKG. Abbildung 29 stellt das R-EKG eines Athleten mit inkomplettem Rechtsschen-





Abb. 29 Inkompletter Rechtsschenkelblock im R-EKG, Knotung S-Zacke im V-EKG 
Brustwandableitungen und ergänzende Ableitungen. 
Im R-EKG zeigt sich ein inkompletter Rechtsschenkelblock. In der Ableitung V1 verläuft 
der QRS-Komplex in rSR‘-Konfiguration, bei einer Dauer von 107 ms. Zudem sind in 
der Ableitung V1 die T-Wellen negativ polarisiert. Im zugehörigen V-EKG zeigt sich 
ersatzweise eine RS-Konfiguration mit Knotung der S-Zacke in der Ableitung V1 bei ei-
ner Dauer der QRS-Komplexe von 100 ms. Auch in den rechtspräkordialen Ableitungen 
zeigen sich Knotungen der S-Zacken und T-Negativierungen. 
Bei einem Athleten (1,04 %) zeigte das V-EKG die Morphologie des inkompletten 
Rechtsschenkelblocks, während im zugehörigen R-EKG das Blockbild nicht zu erkennen 





Abb. 30 Inkompletter Rechtsschenkelblock nur im V-EKG 
Brustwandableitungen und ergänzende Ableitungen. 
Das V-EKG zeigt die Morphologie des inkompletten Rechtsschenkelblocks. In der Ab-
leitung V1 stellt sich der QRS-Komplex in RSr‘-Konfiguration mit plumper r‘-Zacke bei 
einer Dauer des QRS-Komplexes von 95 ms dar. Zudem ist in der Ableitung V1 eine T-
Negativierung erkennbar. Das zugehörige R-EKG zeigt den inkompletten Rechtsschen-
kelblock nicht. Der QRS-Komplex in der Ableitung V1 ist in rS-Konfiguration bei einer 
Dauer des QRS-Komplexes von 101 ms. 
3. T-Wellen-Inversion: Das R-EKG und das V-EKG zeigten Unterschiede in der abnor-
malen EKG-Veränderung der T-Wellen-Inversion. 
Die Abbildung 31 stellt die EKG-Signale eines Athleten dar, bei dem die T-Wellen-In-





Abb. 31 T-Wellen-Inversion nur im R-EKG  
Im R-EKG zeigt sich die anteriore T-Wellen-Inversion, die als Hinweis auf die ARVC 
oder die dilatative Kardiomyopathie (DCM) gilt [37]. Es stellen sich negative T-Wellen 
in den benachbarten Ableitung V2 mit einer Tiefe von 0,3 mV und V3 mit einer Tiefe von 
0,2 mV dar. Bei diesem EKG-Befund wird in Zusammenschau mit der Klinik des Athle-
ten weiterführende Diagnostik (u. a. Belastungs-EKG, Echokardiographie, Kardio-MRT, 
Langzeit-EKG) empfohlen [37]. Im zugehörigen V-EKG zeigt sich keine T-Wellen-      
Inversion. Die T-Wellen sind konkordant zu den QRS-Komplexen. 
Zum Teil zeigte sich die T-Wellen-Inversion jedoch auch nur im V-EKG, während im 




die EKG-Signale eines Athleten dargestellt, bei dem die T-Wellen-Inversion nur im 
V-EKG vorkommt.  
 
Abb. 32 T-Wellen-Inversion nur im V-EKG 
Im Signal des V-EKGs zeigt sich die inferiore T-Wellen-Inversion. Es treten negative 
T-Wellen in den benachbarten Ableitungen II und aVF mit je einer Tiefe von 0,4 mV auf. 
Dies gilt als Hinweis auf eine HCM, eine DCM, eine linksventrikuläre Noncompaction 
Kardiomyopathie (LVNC) oder eine Myokarditis, weshalb bei diesem EKG-Befund eine 
weiterführende Diagnostik (u. a. Echokardiographie, Kardio-MRT) empfohlen wird [37]. 
Im Gegensatz dazu zeigt sich im zugehörigen R-EKG keine T-Wellen-Inversion. Die T-




Teilweise tritt die T-Wellen-Inversion übereinstimmend im V-EKG und R-EKG auf. Ab-
bildung 33 stellt die EKG-Signale eines Athleten dar, die übereinstimmend die T-Wellen-
Inversion anzeigen. 
 
Abb. 33 T-Wellen-Inversion im R-EKG und V-EKG 
Im R-EKG und V-EKG zeigen sich übereinstimmend die anteriore und die inferiore T-
Wellen-Inversion. Die negativen T-Wellen stellen sich in den Ableitungen II, aVF, V2 
und V3 mit einer Tiefe von 0,1 mV bis 0,2 mV dar. Im V-EKG treten zusätzlich negative 
T-Wellen in den rechtspräkordialen Ableitungen auf. Dieser EKG-Befund kann auf eine 
HCM, eine DCM, eine LVNC, eine ARVC oder eine Myokarditis hinweisen [37]. 
4. Pathologische Q-Zacken: Die pathologischen Q-Zacken zeigten sich bei drei Athleten 
nur im V-EKG und bei keinem Athleten im R-EKG. Abbildung 34 stellt die EKG-Signale 





Abb. 34 Pathologische Q-Zacken nur im V-EKG 
Im V-EKG sind pathologische Q-Zacken erkennbar, die auf eine HCM, eine DCM, eine 
LVNC, eine Myokarditis oder einen abgelaufenen Myokardinfarkt hindeuten können 
[37]. Die pathologischen Q-Zacken zeigen sich in den zueinander benachbarten Ablei-
tungen II, bei einer Dauer der Q-Zacken von 35 ms und einer Q/R-Ratio von 0,37 und 
aVF, bei einer Dauer der Q-Zacken von 40 ms und einer Q/R-Ratio von 0,53. Diese ab-
normale EKG-Veränderung gibt Indikation für eine Echokardiographie. Zudem sollte 
eine ausführliche Anamnese mit Fokus auf kardiale Risikofaktoren inklusive Familien-
anamnese erfolgen. Je nach Ergebnis kann weiterführend ein Kardio-MRT in Erwägung 





5. Epsilon-Welle: Die abnormale EKG-Veränderung der Epsilon-Welle zeigte sich bei 
einem Athleten (1,04 %) übereinstimmend im V-EKG und im R-EKG. Die EKG-Signale 
dieses Athleten sind in Abbildung 35 dargestellt. 
 
Abb. 35 Epsilon-Welle im R-EKG und V-EKG 
Im R-EKG und V-EKG zeigen sich Epsilon-Wellen, die insbesondere in Kombination 
mit weiteren EKG-Veränderungen als pathognomonisch für die ARVC gelten [37]. Die 
Epsilon-Wellen treten im R-EKG in der Ableitung V1 in Kombination mit einem verspä-
teten Aufstrich der S-Zacken von 56 ms, gemessen vom Fußpunkt der S-Zacke bis zum 
Ende des QRS-Komplexes, auf. Zudem zeigen sich negative T-Wellen in den 
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Ableitungen V2 und V3. Im zugehörigen V-EKG sind die Epsilon-Wellen in den Ablei-
tungen V3 bis V9 in Kombination mit negativen T-Wellen in den rechtspräkordialen Ab-
leitungen VR3 bis VR6 erkennbar. Zum Ausschluss einer ARVC gibt dieser EKG-Befund 
Indikation für eine Echokardiographie und ein Kardio-MRT. Je nach Ergebnis sind wei-
terführende Untersuchungen wie ein Langzeit-EKG, ein Belastungs-EKG und ein signal-
gemitteltes Oberflächen EKG erforderlich. Daher wurde bei dem Athleten eine Echokar-
diographie und ein Kardio-MRT durchgeführt. Beide Sekundäruntersuchungen waren di-
agnostisch unauffällig. 
 
3.4 Deskriptive Analyse der Ableitungen V7 bis V9 und VR3 bis VR9 
Im Folgenden wird evaluiert, ob sich in den ergänzenden Ableitungen des V-EKGs Ver-
änderungen bei Sporttreibenden zeigen, die im R-EKG nicht erkennbar sind. Dazu wer-
den die ergänzenden Ableitungen V7 bis V9 und VR3 bis VR9 rein deskriptiv analysiert. 
Abbildung 36 stellt exemplarisch dar, wie das EKG-Signal in den ergänzenden Ableitun-
gen verlaufen kann. 
 
Abb. 36 V-EKG-Signal der Ableitungen V7 bis V9 und VR3 bis VR9 
Maßstab: 25mm/s 5mm/mV. 
Tabelle 27 zeigt die deskriptive Analyse der Amplituden der ergänzenden Ableitungen. 
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Tab. 27 Deskriptive Analyse der Amplituden der ergänzenden Ableitungen 
Ableitung Q [mV] R [mV] R' [mV] S [mV] QS [mV] 
V7 
**0,10; 0,08 
(0 - 1,58) 
*0,90 ± 0,28 
(0,2 - 1,95) 
**0; 0 (0 - 0) 
**0; 0,11 
(0 - 0,47) 
**0; 0 (0 - 0) 
V8 
**0,1; 0,06 
(0 - 0,33) 
*0,60 ± 0,21 
(0,06 - 1,05) 
**0; 0 (0 - 0) 
**0; 0,01 
(0 - 0,32) 
**0; 0 (0 - 0) 
V9 
**0,08; 0,06 
(0 - 0,33) 
*0,60 ± 0,22 
(0,06 - 1,28) 
**0; 0 (0 - 0) 
**0; 0,02 
(0 - 0,21) 
**0; 0 (0 - 0) 
VR3 
**0; 0 
(0 - 0,21) 
*0,16 ± 0,12 
(0 - 0,5) 
**0; 0 (0 - 0,11) 
**0,37; 0,42 
(0 - 1,98) 
**0; 0 (0 - 0,56) 
VR4 
**0; 0 
(0 - 0,88) 
**0,1; 0,11 
(0 - 0,6) 
**0; 0 (0 - 0,55) 
**0,16; 0,36 
(0 - 1,00) 
**0; 0 (0 - 0,82) 
VR5 
**0; 0,06 
(0 - 0,45) 
**0,1; 0,12 
(0 - 0,7) 
**0; 0 (0 - 0,22) 
**0; 0,20 
(0 - 0,74) 
**0; 0,11 
(0 - 0,63) 
VR6 
**0; 0,1 
(0 - 0,27) 
**0,1; 0,10 
(0 - 0,6) 
**0; 0 (0 - 0,05) 
**0; 0,11 
(0 - 0,53) 
**0; 0 
(0 - 0,44) 
VR7 
**0,05; 0,1 
(0 - 0,32) 
**0,11; 0,08 
(0 - 0,5) 
**0; 0 (0 - 0,11) 
**0; 0,08 
(0 - 0,22) 
**0, 0 
(0 - 0,22) 
VR8 
**0,05; 0,06 
(0 - 0,21) 
*0,16 ± 0,08 
(0 - 0,4) 
**0; 0 (0 - 0,02) 
**0; 0,04 
(0 - 0,21) 
**0; 0 
(0 - 0,05) 
VR9 
**0,06; 0,05 
(0 - 0,22) 
*0,24 ± 0,11 
(0,09 - 0,61) 
**0; 0 (0 - 0) **0; 0 (0 - 0,21) **0; 0 (0 - 0) 
𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅ : arithmetischer Mittelwert; SD: Standardabweichung; MIN: Minimum; MAX: Maximum; IQR: 
Interquartilsabstand; Werte gerundet. 
*Normalverteilung: 𝑀𝑊̅̅ ̅̅ ̅̅  ± SD (MIN - MAX). 
**Ablehnung Normalverteilung: Median; IQR (MIN – MAX). 
Aus Abbildung 36 und Tabelle 27 wird ersichtlich, dass die Amplituden des V-EKG-
Signals in den ergänzenden Ableitungen niedrig sind. In den Ableitungen V7 bis V9 nah-
men die Amplituden der Q-Zacken im arithmetischen Mittel von 0,10 mV auf 0,08 mV 
und die der R-Zacken von 0,90 mV auf 0,60 mV ab. Bei keinem Athleten kamen in den 
Ableitungen V7 bis V9 R‘-Zacken und QS-Zacken vor. Nur bei wenigen Athleten zeigten 
sich S-Zacken, sodass die Amplituden der S-Zacken im Modus 0 mV waren. In den Ab-
leitungen VR3 bis VR9 nahmen die Amplituden der Q-Zacken im Modus von 0 mV auf 
0,06 mV und die Amplituden der R-Zacken im Modus bzw. arithmetischen Mittel von 
0,1 mV auf 0,24 mV zu. Bei wenigen Athleten zeigten sich R‘-Zacken und QS-Zacken, 
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sodass die Amplituden im Modus 0 mV waren. Die Amplituden der S-Zacken nahmen 
im Modus von 0,37 mV auf 0 mV ab. 
In der Ableitung VR3 waren die Amplituden der S-Zacken mit 0,37 mV höher als die 
Amplituden der R-Zacken mit 0,16 mV. In der Ableitung VR9 hingegen waren die 
Amplituden der R-Zacken mit 0,24 mV höher als die der S-Zacken mit 0 mV. Demnach 
fand in den Ableitungen VR3 bis VR9 ein Umschlag von S nach R statt. Abbildung 37 zeigt 
die Verteilung des S/R-Umschlags in den rechtspräkordialen Ableitungen. 
 
Abb. 37 S/R-Umschlag 
Der in den rechtspräkordialen Ableitungen stattfindende S/R-Umschlag erfolgte im Mo-
dus bei 31 (32,29 %) Athleten von den Ableitungen VR6 nach VR7 und bei je 16 (16,67 %) 
Athleten von den Ableitungen VR4 nach VR5 und von VR7 nach VR8. Bei 14 (14,58 %) 
Athleten wurde kein Umschlag aufgezeichnet, bei zwölf (12,5 %) Athleten erfolgte der 
Umschlag von den Ableitungen VR5 nach VR6, bei fünf (5,21 %) Athleten von den Ablei-
tungen VR3 nach VR4 und bei zwei (2,08 %) Athleten von den Ableitungen VR8 auf VR9. 



















kein VR3-VR4 VR4-VR5 VR5-VR6 VR6-VR7 VR7-VR8 VR8-VR9
S/R-Umschlag
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Tab. 28 Deskriptive Analyse der Polarität der T-Welle in den Ableitungen V7 bis V9 
und VR3 bis VR9 
Ableitung Modalwert (Anteil in %) 
V7 positiv (97,92 %) 
V8 positiv (92,71 %) 
V9 positiv (92,71 %) 
VR3 positiv (44,79 %) 
VR4 negativ (50,00 %) 
VR5 negativ (63,54 %) 
VR6 negativ (58,33 %) 
VR7 indifferent (48,42%) 
VR8 indifferent (58,33 %) 
Werte gerundet. 
In den Ableitungen V7 bis V9 war das V-EKG-Signal gekennzeichnet durch abnehmend 
niedrige Amplituden und einer im Modus dazu konkordant positiven T-Welle. In den 
Ableitungen VR3 bis VR9 entwickelte sich die Polarität der T-Welle im Modus von positiv 
zu negativ zu indifferent, wobei die Amplituden der T-Wellen ebenfalls niedrig waren. 
  




In vorliegender Studie erfolgte die Evaluierung mit dem Ziel einer möglichen Implemen-
tierung des V-EKGs in der sportmedizinischen Diagnostik und Betreuung. Das V-EKG 
ist bereits an verschiedenen Studienpopulationen in diversen Parametern validiert. Eine 
Evaluierung an Sportlern in sportinduzierten EKG-Befunden gibt es bisher keine. Daher 
wurde vorliegende Studie mit folgenden Zielsetzungen konzipiert: 
1. Zu evaluieren, inwieweit das V-EKG sich in den kardiologischen Standardparametern 
vom R-EKG unterscheidet. 
2. Zu evaluieren, ob sportinduzierten EKG-Veränderungen (normale EKG-Veränderun-
gen, Grenzwertbefunde, abnormale EKG-Veränderungen) sowohl im V-EKG als auch im 
R-EKG zuverlässig und vergleichbar angezeigt werden. 
3. Zu evaluieren, ob sich in den ergänzenden Ableitungen V7 bis V9 und VR3 bis VR9 des 
V-EKGs Veränderungen bei Sporttreibenden zeigen, die im R-EKG nicht erkennbar sind. 
Die Zielsetzungen und deren klinische und diagnostische Auswirkungen werden im Fol-
genden diskutiert. Danach erfolgt die Evaluierung der Technik und klinischen Handha-
bung des V-EKG-Gerätes. Weiterführend werden potenzielle Innovationen und Weiter-
entwicklungsmöglichkeiten des V-EKGs aufgezeigt. Schlussfolgernd wird die potenzi-
elle Rolle des V-EKGs in der sportmedizinischen Diagnostik und Betreuung erörtert. 
 
4.1 Struktur des Athletenkollektivs 
Ziel war es, ein Athletenkollektiv zu generieren, das die Struktur der Sportler, die sich der 
sportmedizinischen Gesundheitsuntersuchung unterziehen, repräsentiert. Da die Prävalenz 
und Diversität sportinduzierter EKG-Befunde je nach Alter, Ethnie, Geschlecht, Sportart, 
Trainingszustand und Trainingsintensität [37] variiert, wurden die Probanden konsekutiv aus 
der sportmedizinischen Routinediagnostik heraus rekrutiert.  
Die angestrebte Alterspanne betrug 18 bis 35 Jahre, da die internationalen Kriterien der 
EKG-Interpretation bei Sportlern primär zur EKG-Interpretation asymptomatischer Ath-
leten im Alter von zwölf bis 35 Jahren entwickelt wurden [37]. Aus rechtlichen Gründen 
wurde die Volljährigkeit als Einschlusskriterium gewählt. Mit einem Median des Alters 
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von 23 Jahren und einer Spannweite von 18 bis 37 Jahren wurde die angestrebte Alter-
spanne abgedeckt. Ebenso wurde das Verhältnis der Geschlechter mit 40 % weiblichen 
und 60 % männlichen Athleten für die Zielsetzung als ausreichend ausgeglichen erachtet. 
Die eingeschlossenen Athleten übten zu 51 % Spielsportarten (Handball, Fußball, Vol-
leyball, Faustball) und zu 43 % Leichtathletik (Wurf, Sprung, Sprint, Lauf) aus. Sie trai-
nierten wöchentlich 15,05 h ± 5,89 h seit 13,39 ± 4,67 Jahren. Es wird davon ausgegan-
gen, dass normale EKG-Veränderungen bei Sportlern, die mindestens vier bis acht Stun-
den pro Woche intensiv trainieren, häufiger auftreten. Bei Athleten mit geringerem Trai-
ningsumfang wird eine umsichtige Anwendung der internationalen Kriterien der EKG-
Interpretation bei Sportlern empfohlen [37]. Demzufolge wurde die Struktur der Sportar-
ten und des Trainings für vorliegende Studie als geeignet beurteilt. 
Die weiteren Athletencharakteristika und die kardiovaskulären Risikoprofile entsprachen 
der bei Sportler erwarteten Struktur. Nur der von der ESC definierte kardiovaskuläre Ri-
sikoparameter des BMI ≥ 25 kg/m² [63] trat bei 31 (32,29 %) Athleten auf. Dies könnte 
durch den Anteil an Sportler aus wurfspezifischen Leichtathletikdisziplinen von 21 % 
bedingt sein, die typischerweise durch das Krafttraining einen hohen Muskelanteil und 
dadurch einen höheren BMI bei normwertigen Körperfettanteil aufweisen. 
Aufgrund des Charakters der Studie als prospektive Pilotstudie wurde keine Fallzahlkal-
kulation vorgenommen. Die Fallzahl von 102 Probanden wurde aufgrund der Empfeh-
lung von Altman et al. gewählt. Statistisch führe eine Fallzahl von 100 zu einer Abwei-
chung der 95 % -KI von ± 0,34 Einheiten [78], was für vorliegende Studie als ausreichend 
angesehen wurde. Eine Fallzahlkalkulation kann anhand der gewonnenen Ergebnisse für 
Folgestudien erfolgen. 
 
4.2 Evaluierung der kardiologischen Standardparameter  
Im Folgenden wird die erste Zielsetzung, die Evaluierung des V-EKGs in den kardiolo-
gischen Standardparametern, diskutiert. Dazu eignen sich vorrangig die persistierenden 
Parameter der Herzachsen (P-Achse, QRS-Achse, T-Achse / Polarität der T-Welle), des 
Lagetyps, der herzfrequenzunabhängigen Zeitwerte (P-Welle, QRS-Komplex, QTc-Zeit, 
QTr-Zeit), der Amplituden, der Sokolow-Lyon-Indizes und des R/S-Umschlags. Sie 
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reagieren weitestgehend unempfindlich auf äußere Reize (u. a. veränderte Umgebungs-
bedingungen, längere Liegedauer) und persistieren während und zwischen den EKG-Auf-
zeichnungen. Daher ist anzunehmen, dass Unterschiede zwischen V-EKG und R-EKG in 
diesen Parametern durch das V-EKG bzw. R-EKG bedingt sind. Eingeschränkt geeignet 
sind die labilen Parameter des Herzrhythmus, der Herzfrequenz und der herzfrequenzab-
hängigen Zeitwerte (QT-Zeit, PQ-Zeit). Sie reagieren empfindlich auf äußere Reize und 
können sich daher während und zwischen den Untersuchungen ändern [29].  
1. Herzrhythmus: Der Herzrhythmus reagiert empfindlich auf äußere Reize und ist daher 
zur Evaluierung eingeschränkt aussagekräftig [29]. Bei der EKG-Befundung wurde zwi-
schen dem Sinusrhythmus, dem ektopen Vorhofrhythmus und den Ersatzrhythmen diffe-
renziert. Da der genaue physiologische Verlauf des V-EKG-Signals und somit auch das 
Aussehen der physiologischen P-Welle im V-EKG nicht eindeutig definiert ist, bereitete 
die Klassifikation, insbesondere des ektopen Vorhofrhythmus, Schwierigkeiten. In der 
Literatur wird das V-EKG als geeignet zur Diagnostik von Arrhythmien bezeichnet [48]. 
Weiterführend werden das mit dem EASI-Ableitungsverfahren nach Dower abgeleitete 
Ruhe-EKG und das konventionell abgeleitete 12-Kanal-Ruhe-EKG als vergleichbar zur 
Befundung des Herzrhythmus beurteilt [56, 81]. In vorliegender Studie stimmten das 
V-EKG und R-EKG zu 83,33 % im Herzrhythmus überein. Die Konkordanzanalyse ergab 
einen signifikant guten Grad der Übereinstimmung (κ = 0,64; p < 0,0001). Daher wird 
das V-EKG als geeignet zur Befundung des Herzrhythmus, insbesondere auch zur Diag-
nostik klinisch relevanter Herzrhythmusstörungen wie Vorhofflimmern oder ventrikuläre 
Herzrhythmusstörungen, angesehen. 
2. Herzfrequenz: Die Herzfrequenz adaptiert prompt an äußere Bedingungen und eignet 
sich daher eingeschränkt zur Evaluierung des V-EKGs [29]. Da stets zuerst das R-EKG 
und dann das V-EKG abgeleitet wurde, lässt sich die in vorliegender Studie um 2,09 min-1 
niedrigere Herzfrequenz im V-EKG im Rahmen der längeren Liegedauer erklären. In der 
Literatur wird das V-EKG und das mit dem EASI-Ableitungsverfahren nach Dower ab-
geleitete Ruhe-EKG als geeignet zur Befundung der Herzfrequenz beschrieben [48, 56]. 
In Übereinstimmung mit dieser Einschätzung wird das V-EKG auch in dieser Studie als 
geeignet zur Befundung der Herzfrequenz eingestuft. 
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3. Lagetyp und Herzachsen: Der Lagetyp und die Herzachsen reagieren unempfindlich 
auf äußere Reize und eignen sich daher zur Evaluierung des V-EKGs. Bereits publiziert 
sind Unterschiede zwischen dem V-EKG und dem konventionell abgeleiteten 12-Kanal-
Ruhe-EKG in den Herzachsen und folglich auch im Lagetyp. Diese Unterschiede haben 
in den Studien keine klinischen Auswirkungen auf die EKG-Diagnostik [48]. Darüber 
hinaus sind Unterschiede zwischen dem nach dem EASI-Ableitungssystem nach Dower 
abgeleiteten Ruhe-EKG und dem herkömmlichen 12-Kanal-Ruhe-EKG in den elektri-
schen Herzachsen und im Lagetyp vorbeschrieben. Zurückgeführt werden die Unter-
schiede auf die differierenden Elektrodenschemata und sind für die T-Achse mit einer 
Abweichung von 30° am höchsten. Für die P-Achse und QRS-Achse betragen die Unter-
schiede im arithmetischen Mittel je 21°. Daher wird darin zur Beurteilung der Herzachsen 
die herkömmliche 12-Kanal-Ruhe-EKG-Ableitung empfohlen [56]. Auch in vorliegender 
Studie zeigten sich Unterschiede in den elektrischen Herzachsen. Im arithmetischen Mit-
tel war die P-Achse im R-EKG um 3,75°, die QRS-Achse um 10,63° und die T-Achse 
um 4,02° steiler als im V-EKG. Bei der Konkordanzanalyse lagen 3,39 % bis 10,53 % 
der Messungen außerhalb der 95 % -LA. Infolgedessen zeigte sich eine moderate Über-
einstimmungsgüte in den Lagetypen. Die Ergebnisse deuten in Zusammenschau mit den 
bereits publizierten Ergebnissen darauf hin, dass zur absoluten Beurteilung der Herzach-
sen, des Lagetyps und darauf basierender Parameter die konventionelle 12-Kanal-Ruhe-
EKG-Ableitung zu bevorzugen ist. Die Befundung dieser Parameter im V-EKG sollte in 
Kenntnis und Berücksichtigung der Unterschiede erfolgen. Zudem ist zur Beobachtung 
der Parameter im Verlauf stets das gleiche Ableitungsverfahren, sprich entweder die 
V-EKG-Ableitung oder die herkömmliche 12-Kanal-Ruhe-EKG-Ableitung zu wählen.  
4. Zeitwerte: Die herzfrequenzunabhängigen Zeitwerte persistieren und eignen sich da-
her zur Evaluierung. Das V-EKG wird in bereits veröffentlichten Untersuchungen als ge-
eignet zur Beurteilung der Zeitwerte angesehen [48]. Eine Studie, in der das nach der 
EASI-Methode nach Dower abgeleitete Ruhe-EKG und das konventionell abgeleitete 
12-Kanal-Ruhe-EKG verglichen werden, ergibt nicht signifikante Unterschiede in der 
PQ-Zeit, der QRS-Dauer, der QT-Zeit und der QTc-Zeit zwischen 0 ms und 2 ms. In die-
ser Studie wird die Genauigkeit als ausreichend erachtet und die EASI-Ableitungsme-
thode zur Beurteilung der Zeitwerte als anwendbar angesehen [56]. Eine weitere Studie 
zeigt eine Differenz zwischen dem nach der EASI-Methode abgeleiteten Ruhe-EKG und 
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dem 12-Kanal-Ruhe-EKG in der absoluten QT-Zeit von -1,1 ms bis 2,7 ms. Auch diese 
Genauigkeit wird darin als ausreichend eingestuft [82].  
In vorliegender Studie erfolgte die Evaluierung der P-Dauer, der PQ-Zeit und der auf der 
P-Welle basierenden Kriterien nur unter Anwendung der EKGs, in denen ein Sinusrhyth-
mus vorlag. Ursache hierfür ist, dass die Dauer der Erregungsausbreitung (P-Dauer) bzw. 
-überleitung (PQ-Zeit) vom Ort der Erregungsbildung abhängt. Folglich sind die P-Dauer, 
die PQ-Zeit und die auf der P-Welle basierenden Kriterien bei unterschiedlichen Rhyth-
men eingeschränkt vergleichbar. Zudem sind die P-Dauer und die PQ-Zeit abhängig von 
der Herzfrequenz. Da die Herzfrequenz prompt an äußere Reize adaptiert, verändern sich 
die P-Dauer und die PQ-Zeit ebenfalls je nach Umgebungsbedingungen [29]. Daher sind 
diese Zeitwerte zur Evaluierung des V-EKGs eingeschränkt aussagekräftig.  
In vorliegender Studie waren die P-Dauer, die PQ-Zeit und die QRS-Dauer im arithmeti-
schen Mittel im R-EKG um 1,52 ms bis 2,93 ms länger als im V-EKG. Die absolute 
QT-Zeit war im V-EKG im arithmetischen Mittel um 11,19 ms länger als im R-EKG. 
Dieser Unterschied wurde auf die Herzfrequenzabhängigkeit der absoluten QT-Zeit zu-
rückgeführt. Die Unterschiede in der frequenzkorrigierten QTc-Zeit und der QTr-Zeit be-
trugen im Mittel 3,70 ms bzw. 0,95 %. Bei der Konkordanzanalyse lagen 3,13 % bis 
5,36 % der Messungen außerhalb der 95 % -LA. In Zusammenschau mit den in der Lite-
ratur beschriebenen Ergebnissen werden diese Genauigkeiten als ausreichend erachtet, 
sodass vorliegendes Studienresultat die Anwendung des V-EKGs zur Beurteilung der 
Zeitwerte stützt. 
5. Amplituden: Die Höhen der Amplituden persistieren und eignen sich daher zur Eva-
luierung. In der Literatur wird auf charakteristische Unterschiede des V-EKGs in den 
absoluten Amplitudenhöhen hingewiesen. Die Unterschiede betreffen vorwiegend die 
Amplituden der R-Zacken, der Q-Zacken und der T-Wellen. Der morphologische Verlauf 
der EKG-Signale ist darin jedoch identisch, sodass die Unterschiede keine diagnostischen 
Auswirkungen haben [48]. Überdies zeigt eine Vergleichsstudie des V-EKGs mit dem 
EKG-Gerät EASI-Philips M2601B um 10 % höhere Amplituden der R-Zacken und hö-
here Amplituden der S-Zacken im V-EKG. Die Unterschiede werden auf die Verwendung 
unterschiedlicher Filtersysteme zurückgeführt. Sie haben in dieser Untersuchung keine 
klinischen Auswirkungen [59]. 
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Resultat vorliegender Studie waren tendenziell übereinstimmende Amplituden oder hö-
here Amplituden im V-EKG als im R-EKG. Dabei wichen die Amplituden im arithmeti-
schen Mittel bzw. Median um -0,11 mV bis 0,57 mV ab. Bei der Konkordanzanalyse 
lagen 1,04 % bis 7,29 % der Messungen außerhalb der 95 % -LA bzw. der 2,5 % bis 
97,5 % -Quantile. Da in dieser Studie im R-EKG und im V-EKG dieselben Filtersysteme 
verwendet wurden, wurde das differierende Elektrodenschema und der Umrechnungsal-
gorithmus als mögliche Ursachen für den Unterschied angesehen. Dadurch waren die auf 
den Amplitudenhöhen basierenden Kriterien (Hypertrophiezeichen / erhöhte QRS-Am-
plitude, pathologische Q-Zacken) im V-EKG tendenziell höher bzw. kamen häufiger vor. 
Aus dem Ergebnis und den bereits publizierten Ergebnissen resultiert, dass zur Vermes-
sung der absoluten Amplitudenhöhen das konventionell abgeleitete 12-Kanal-Ruhe-EKG 
zu bevorzugen ist. Die Beurteilung der Amplitudenhöhen im V-EKG sollte in Kenntnis 
und Berücksichtigung der Unterschiede erfolgen. Zudem sollte zur Beurteilung der 
Amplitudenhöhen im Verlauf stets das gleiche EKG-Ableitungsverfahren Anwendung 
finden. 
6. Hypertrophiezeichen: Basierend auf den im V-EKG tendenziell höheren Amplituden, 
zeigten sich im V-EKG auch höhere Sokolow-Lyon-Indizes. Dabei waren der Sokolow-
Lyon-Index für rechtsventrikuläre Hypertrophie im arithmetischen Mittel im V-EKG um 
0,21 mV und der für linksventrikuläre Hypertrophie um 0,10 mV höher. Bei der Konkor-
danzanalyse waren je 6,25 % der Messungen außerhalb der 95 % -LA. In Zusammenschau 
mit bereits publizierten Studien wird daher die herkömmliche 12-Kanal-Ruhe-EKG-Ab-
leitung zur Beurteilung der kardialen Hypertrophie mittels Sokolow-Lyon-Index empfoh-
len. Die Beurteilung der kardialen Hypertrophie im V-EKG sollte stets in Kenntnis der 
Unterschiede erfolgen. Außerdem wurden die Grenzwerte des Sokolow-Lyon-Index für 
das konventionelle 12-Kanal-Ruhe-EKG definiert. Zudem stellt der Sokolow-Lyon-In-
dex, insbesondere für Sportler, lediglich eine orientierende Messgröße zur Beurteilung 
der kardialen Hypertrophie dar. Daher eignet sich bei unklarem Index zur weiterführen-
den Beurteilung u. a. die Echokardiographie [37]. 
7. R/S-Umschlag: Der R/S-Umschlag hängt von der Steile der Herzachsen und der Pro-
gression der Amplituden zueinander ab [29]. In vorliegender Studie fand er im V-EKG 
im Modus früher (V2 / V3) statt als im R-EKG (V3 / V4) und es zeigte sich eine geringer 
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als zufällig zu erwartende Übereinstimmungsgüte (κ = -0,04; p = 0,20). Weitere Studien, 
die das V-EKG im R/S-Umschlag evaluierten, liegen, soweit ersichtlich, bis dato nicht 
vor. Allerdings sind Unterschiede in den Herzachsen und den absoluten Amplitudenhö-
hen zwischen dem V-EKG, dem nach dem EASI-Ableitungsverfahren nach Dower abge-
leiteten Ruhe-EKG und dem konventionell abgeleiteten 12-Kanal-Ruhe-EKG vorbe-
schrieben [48, 56, 59]. Auch vorliegende Studie ergab Unterschiede zwischen dem 
V-EKG und R-EKG in den Herzachsen und im Lagetyp. Folglich wird derzeit zur abso-
luten Beurteilung des R/S-Umschlags die herkömmliche 12-Kanal-Ruhe-EKG-Ableitung 
empfohlen. Bei der Beurteilung des R/S-Umschlags im V-EKG sind die Unterschiede zu 
berücksichtigen. Zudem sollte zur Beurteilung des R/S-Umschlags im Verlauf stets das 
gleiche EKG-Ableitungsverfahren angewendet werden. 
8. Polarität der T-Welle: In vorliegender Studie zeigte sich eine hinreichende bis gerin-
ger als zufällig zu erwartende Übereinstimmungsgüte (κ ∈ [-0,02; 0,19]; p ∈ [< 0,0001; 
0,4425]) in der Polarität der T-Welle. Die T-Achse war im arithmetischen Mittel im 
R-EKG um 4,02° steiler als im V-EKG. Bereits publiziert sind Unterschiede in der Pola-
rität der T-Welle zwischen dem nach EASI abgeleiteten Ruhe-EKG und dem herkömm-
lichen12-Kanal-Ruhe-EKG. Infolgedessen wird darin empfohlen, die Beurteilung der Po-
larität der T-Welle am konventionell abgeleiteten 12-Kanal-Ruhe-EKG vorzunehmen 
[56]. Im Vergleich zu dem EKG-Gerät EASI Philips M2601B werden die T-Wellen im 
V-EKG in der Literatur als morphologisch identisch beschrieben [59]. Dennoch stützt 
vorliegendes Studienergebnis in Zusammenschau mit obiger Empfehlung die absolute 
Beurteilung der Polarität der T-Welle an einem herkömmlich abgeleiteten 12-Kanal-
Ruhe-EKG vorzunehmen. Die Beurteilung der Polarität der T-Wellen im V-EKG sollte 
in Kenntnis der Unterschiede erfolgen und insbesondere auf die Konkordanz der T-Wel-
len zum QRS-Komplex geachtet werden. Um Veränderungen der Polarität der T-Wellen 
im Verlauf zu detektieren, ist stets das gleiche EKG-Ableitungsverfahren durchzuführen.  
Zusammenfassend stimmten das V-EKG und das R-EKG in den kardiologischen Stan-
dardparametern und den daraus abgeleiteten klinischen und diagnostischen Konsequen-
zen weitestgehend überein. Die Übereinstimmung des V-EKGs im Herzrhythmus, der 
Herzfrequenz, der Zeitwerte und des puren Verlaufs des EKG-Signals wird als ausrei-
chend erachtet. In den Herzachsen, im Lagetyp, in den absoluten Amplitudenhöhen, in 
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den Sokolow-Lyon-Indizes, im R/S-Umschlag und in der Polarität der T-Welle zeigten 
sich Unterschiede, sodass die absolute Befundung dieser Parameter im V-EKG als einge-
schränkt angesehen wird. Die Befundung des V-EKGs ist stets in Kenntnis und Berück-
sichtigung der charakteristischen Unterschiede vorzunehmen. Zudem sollte zur 
EKG-Verlaufsbeurteilung stets das gleiche Ableitungsverfahren, sprich entweder die 
V-EKG-Ableitung oder die konventionelle 12-Kanal-Ruhe-EKG-Ableitung, Anwendung 
finden. Folgestudien zur Validierung der ermittelten Unterschiede sind nötig, die gege-
benenfalls in einer Weiterentwicklung und Anpassung des V-EKGs münden und dadurch 
die Genauigkeit der Diagnostik des V-EKGs weiter erhöhen. 
 
4.3 Evaluierung der internationalen Kriterien der EKG-Interpretation bei 
Sportlern  
Die korrekte Befundung und Interpretation des Ruhe-EKGs bei Sportlern anhand speziell 
entwickelter Leitlinien ist essenziell. Durch die konsequente Anwendung der zuletzt in 
2017 aktualisierten internationalen Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern konnte 
die Rate an falsch positiven EKG-Befunden bei Sportlern von 2,8 % auf 1,3 % gesenkt 
werden [83]. Dadurch betrug die Spezifität der Ruhe-EKG-Untersuchung in der Detek-
tion kardialer Pathologien für Athleten kaukasischer Herkunft 99 % und für Athleten af-
roamerikanischer Herkunft 97 % bei einer Sensitivität von 86 % [46]. Folglich stellt eine 
hohe Übereinstimmungsgüte des V-EKGs in den internationalen Kriterien der EKG-In-
terpretation bei Sportlern (normale EKG-Veränderungen, Grenzwertbefunde, abnormale 
EKG-Veränderungen) die Grundvoraussetzung zur Implementierung des V-EKGs in der 
sportmedizinischen Diagnostik und Betreuung dar. Daher wurde nachfolgend das V-EKG 
aufbauend auf den kardiologischen Standardparametern in der zweiten Zielsetzung, den 
internationalen Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern, evaluiert. 
1. Normale EKG-Veränderungen:  
(1) Erhöhte QRS-Amplitude: Aufgrund des Trainingsreizes kommt es bei Sportlern zu 
einer physiologischen Zunahme der Größe und Wandstärke der Herzkammern. Eine er-
höhte QRS-Amplitude im EKG spiegelt diese Anpassung wider und bedarf bei isoliertem 
Auftreten ohne zusätzlicher pathologischer EKG-Veränderungen oder klinischer Symp-
tome keiner weiteren Evaluierung. Erst in Kombination mit weiteren EKG-
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Veränderungen (T-Wellen-Inversion, ST-Strecken-Senkung, pathologische Q-Zacken) 
ist eine weiterführende Diagnostik indiziert [37]. In vorliegender Studie war die 
QRS-Amplitude im V-EKG bei 14 (14,58 %) Athleten und im R-EKG bei fünf (5,21 %) 
Athleten erhöht. Bei 87 (90,62 %) Athleten war die QRS-Amplitude im V-EKG und R-
EKG übereinstimmend erhöht bzw. übereinstimmend nicht erhöht. Die Konkordanzana-
lyse ergab einen signifikant moderaten Grad der Übereinstimmung (κ = 0,49; 
p < 0,0001). Bei zwei Athleten zeigten sich zusätzlich zur erhöhten QRS-Amplitude die 
T-Wellen-Inversion bzw. pathologische Q-Zacken nur im V-EKG. Folglich gibt bei den 
zwei (2,08 %) Athleten nur das V-EKG Indikation zu weiterführender Diagnostik [37]. 
Demnach hat bei den zwei Athleten der Unterschied klinische Auswirkungen. Ebenso 
ergeben bereits publizierte Studien tendenziell höhere Amplituden der S-Zacken und R-
Zacken im V-EKG bzw. im nach EASI abgeleiteten Ruhe-EKG [48, 56, 59]. Zudem wur-
den die absoluten Grenzwerte für die erhöhte QRS-Amplitude für das konventionell ab-
geleitete 12-Kanal-Ruhe-EKG definiert [37]. Folglich wird zur Beurteilung der erhöhten 
QRS-Amplitude anhand dieser Grenzwerte die konventionelle 12-Kanal-Ruhe-EKG-Ab-
leitung empfohlen.  
(2) Inkompletter Rechtsschenkelblock: Als physiologischen Anpassungsmechanismus 
an den Trainingsreiz kann es bei Sportlern zu einer Vergrößerung des rechten Ventrikels 
kommen. Daraus resultiert eine leichte Verzögerung der Erregungsüberleitung im rechten 
Ventrikel. Im Ruhe-EKG zeigt sich diese trainingsadaptive Verzögerung als inkompletter 
Rechtsschenkelblock. Der inkomplette Rechtsschenkelblock gilt als normale EKG-Ver-
änderung und erfordert bei isoliertem Auftreten keiner weiteren Diagnostik [37]. In vor-
liegender Studie trat der inkomplette Rechtsschenkelblock bei 34 (35,42 %) Athleten nur 
im R-EKG und bei einem (1,04 %) Athleten nur im V-EKG auf. Folglich stimmte das 
V-EKG und das R-EKG bei 61 (63,54 %) Athleten überein und es zeigte sich ein nicht 
signifikant geringer als zufällig zu erwartender Grad der Übereinstimmung (κ = -0,02; 
p = 0,23). Der inkomplette Rechtsschenkelblock wurde demnach tendenziell durch das 
V-EKG nicht erkannt. Als Korrelat zum inkompletten Rechtsschenkelbock im R-EKG 
trat im V-EKG teilweise eine Knotung der S-Zacken in den Ableitungen V1 und VR3 bis 
VR9 auf. Einer Studie zufolge, die das nach EASI abgeleitete Ruhe-EKG und das her-
kömmliche 12-Kanal-Ruhe-EKG in der korrekten Detektion des kompletten Rechts-
schenkelblocks evaluiert, stimmen die beiden Methoden signifikant in 95 % überein [56]. 
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Weitere Publikationen, die das V-EKG in der korrekten Detektion des inkompletten 
Rechtsschenkelblocks evaluieren, liegen, soweit ersichtlich, bis dato keine vor. Es wird 
lediglich angemerkt, dass das V-EKG die höher platzierten Brustwandableitungen nicht 
errechnet [48]. Dies könnte eine mögliche Ursache sein, dass das V-EKG den inkomplet-
ten Rechtsschenkelblock eingeschränkt detektiert. Daher eignet sich das V-EKG derzeit 
nicht zur Detektion des inkompletten Rechtsschenkelblocks. 
(3) Weitere normale EKG-Veränderungen: Die Übereinstimmung konnte für die eth-
nienspezifische Repolarisationsvariante bei dunkelhäutigen Athleten und den AV-Block 
Grad 2 Typ Mobitz I (Wenckebach) nicht analysiert werden, da diese EKG-Befunde bei 
keinem Athleten vorkamen. Ebenso konnten die juvenilen T-Wellen-Veränderungen bei 
Athleten < 16 Jahren nicht evaluiert werden, da alle Athleten volljährig waren und folg-
lich die EKG-Befunde nicht vorkamen. Die normalen EKG-Veränderungen der frühen 
Repolarisation, der Sinusbradykardie, der atembedingte Sinusarrhythmie, des ektopen at-
rialen Rhythmus, des junktionalen Ersatzrhythmus und des AV-Blocks Grad 1 zeigten 
signifikant gute bis sehr gute Übereinstimmungsgrade (κ ∈ [0,61; 1]; p < 0,0001). Dabei 
ist die normale EKG-Veränderung der Sinusbradykardie definiert durch eine Herzfre-
quenz ≥ 30 min-1 und < 60 min-1 und die atembedingte Sinusarrhythmie durch eine Vari-
ation der Herzfrequenz mit der Atmung [37]. Formal setzt dies die Vorlage des Sinus-
rhythmus voraus [29]. Dies wird jedoch in den aktuellen internationalen Leitlinien zur 
EKG-Interpretation bei Sportlern von 2017 nicht explizit angeführt [37]. Daher wurde in 
vorliegender Studie das Kriterium der Sinusbradykardie bei einer Herzfrequenz 
< 60 min-1 und ≥ 30 min-1 und das Kriterium der atembedingten Sinusarrhythmie bei ei-
nem arrhythmischen EKG-Signal befundet, auch wenn kein Sinusrhythmus vorlag. Der 
gute bis sehr gute Grad der Übereinstimmung in diesen normalen EKG-Veränderungen 
wurde als ausreichend erachtet, sodass vorliegendes Studienresultat in Zusammenschau 
mit bereits publizierten Ergebnissen [48, 81, 84], die Anwendung des V-EKGs zur Beur-
teilung dieser normalen EKG-Veränderungen stützt. 
2. Grenzwertbefunde: 
(1) Abweichung der elektrischen Herzachse und Zeichen der atrialen Dilatation: Die 
Abweichung der elektrischen Herzachse nach links oder rechts (überdrehter Linkstyp / 
überdrehter Rechtstyp) und Zeichen im EKG für eine Vergrößerung des linken oder 
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rechten Vorhofs wurden bis 2017 als abnormale EKG-Befunde klassifiziert. Jüngste Stu-
dien zeigen, dass diese EKG-Befunde in Isolation bei Sportlern eher nicht mit einer kar-
dialen Grunderkrankung assoziiert sind. Dabei ergab die echokardiographische Untersu-
chung von 579 Athleten, bei denen diese EKG-Befunde isoliert auftraten, keine größeren 
strukturellen und funktionellen Anomalien. Wurden diese EKG-Befunde aus der Katego-
rie der abnormalen EKG-Veränderungen ausgeschlossen, konnte die Rate an falsch-posi-
tiven Befunden um 5,5 % reduziert werden. Die Sensitivität der Ruhe-EKG-Untersu-
chung erhöhte sich dadurch von 90 % auf 94 % bei minimaler Verringerung der Spezifi-
zität von 91 % auf 89,5 %. Daher wurden diese EKG-Befunde als Grenzwertbefunde 
reklassifiziert. Erst bei Auftreten der Grenzwertbefunde in Kombination mit weiteren 
Grenzwertbefunden, abnormalen EKG-Veränderungen oder klinischen Auffälligkeiten 
wird eine kardiale Grunderkrankung wahrscheinlicher und eine weiterführende Diagnos-
tik ist indiziert [37, 85].  
Anhand vorliegendem Studienergebnis konnten die Grenzwertbefunde der Abweichung 
der elektrischen Herzachse nach links und rechts nicht evaluiert werden, da diese Befunde 
bei keinem Athleten vorkamen. Allerdings sind in der Literatur charakteristische Unter-
schiede zwischen dem V-EKG und dem herkömmlichen 12-Kanal-Ruhe-EKG in den 
elektrischen Herzachsen und im Lagetyp vorbeschrieben [48, 56]. Auch vorliegende Stu-
die ergab Unterschiede zwischen dem V-EKG und dem R-EKG in den elektrischen 
Herzachsen und im Lagetyp. Demzufolge ist ein Unterschied zwischen dem V-EKG und 
dem R-EKG in den Grenzwertbefunden der Abweichung der elektrischen Herzachse nach 
links oder rechts zu erwarten. Zeichen der linksatrialen Dilatation zeigten sich bei acht 
(8,33 %) Athleten im R-EKG und bei 13 (13,54 %) im V-EKG. Dabei stimmte das 
V-EKG bei 89 (92,71 %) Athleten in diesem Grenzwertbefund mit dem R-EKG überein. 
Die Konkordanzanalyse ergab einen signifikant guten Grad der Übereinstimmung 
(κ = 0,63; p < 0,0001). Zeichen der rechtsatrialen Dilatation zeigten sich bei zwei 
(2,08 %) Athleten im R-EKG und bei sieben (7,29 %) im V-EKG. Bei 91 (94,79 %) Ath-
leten stimmte das V-EKG mit dem R-EKG in diesem Grenzwertbefund überein. Die Kon-
kordanzanalyse ergab einen signifikant moderaten (κ = 0,43; p < 0,0001) Grad der Über-
einstimmung. Überhöhte P-Wellen gelten als Zeichen der rechtsatrialen Dilatation und 
verlängerte P-Wellen als Zeichen der linksatrialen Dilatation [37]. Bereits publiziert sind 
Unterschiede des V-EKGs in den absoluten Amplitudenhöhen und somit auch in den 
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Amplituden der P-Wellen [48]. In den Zeitwerten und folglich auch in der P-Dauer wird 
eine weitestgehende Übereinstimmung demonstriert [48, 56]. Daher stützt vorliegendes 
Studienergebnis in Zusammenschau mit den in der Literatur beschriebenen Ergebnissen, 
die Evaluierung der Zeichen der rechtsatrialen Dilatation im konventionell abgeleiteten 
12-Kanal-Ruhe-EKG vorzunehmen. Zur Evaluierung der Zeichen der linksatrialen Dila-
tation wird die Übereinstimmungsgüte des V-EKGs als ausreichend erachtet. Bei den sie-
ben bzw. fünf Athleten, bei denen das V-EKG und das R-EKG in den Zeichen der links- / 
rechtsatrialen Dilatation nicht übereinstimmten, traten bei einem Athleten Zeichen der 
linksatrialen und rechtsatrialen Dilatation in Kombination nur im V-EKG auf. Folglich 
gibt bei dem Athleten nur das V-EKG Indikation zu weiterer Diagnostik. Somit haben 
das V-EKG und das R-EKG für den Athleten unterschiedliche klinische Auswirkungen. 
(2) Kompletter Rechtsschenkelblock: Jüngere Studien deuten darauf hin, dass der kom-
plette Rechtsschenkelblock bei Sportlern nicht mit einer strukturellen Herzerkrankung 
assoziiert ist. Der rechte Ventrikel adaptiert an den Trainingsreiz. Dadurch kann es zu 
einer leichten Verzögerung der Erregungsüberleitung kommen. Diese zeigt sich durch die 
normale EKG-Veränderung des inkompletten Rechtsschenkelblocks. Passt sich der 
Ventrikel noch weiter an, kommt es zu einer stärkeren Verzögerung der Erregungsüber-
leitung. Diese ist vermutlich ebenfalls trainingsadaptiv und zeigt sich im EKG als kom-
pletter Rechtsschenkelblock. Daher wird dieser EKG-Befund, bis weitere Forschungser-
gebnisse vorliegen, als Grenzwertbefund eingestuft. Erst die Kombination mit weiteren 
EKG-Veränderungen oder klinischen Auffälligkeiten gibt Indikation für ergänzende Di-
agnostik [37, 86]. Der Befund des kompletten Rechtsschenkelblocks zeigte sich in kei-
nem R-EKG und keinem V-EKG, sodass anhand vorliegendem Studienresultat keine 
Aussage über die Übereinstimmungsgüte des V-EKGs und des R-EKGs gemacht werden 
kann. Allerdings wurde der EKG-Befund des inkompletten Rechtsschenkelblocks durch 
das V-EKG eingeschränkt detektiert. Möglicherweise wird daher der komplette Rechts-
schenkelblock ebenfalls eingeschränkt erkannt. 
3. Abnormale EKG-Veränderungen: Da die abnormalen EKG-Veränderungen als Hin-
weis auf eine kardiale Grunderkrankung gewertet bzw. als pathologisch eingestuft wer-
den, ist es zwingend erforderlich, dass diese Veränderungen absolut zuverlässig im 
V-EKG angezeigt werden [37].  
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(1) T-Wellen-Inversion: Die T-Wellen-Inversion gilt als Hinweis auf eine strukturelle 
Herzerkrankung (HCM, ARVC, DCM, LVNC, Myokarditis) [37]. In vorliegender Studie 
zeigte sich die T-Wellen-Inversion bei sieben Athleten im R-EKG und bei sieben Athle-
ten im V-EKG. Das V-EKG und das R-EKG stimmten bei 90 (93,75 %) Athleten überein. 
Die Konkordanzanalyse ergab einen signifikant moderaten (κ = 0,54; p < 0,0001) Grad 
der Übereinstimmung.  Dabei zeigte bei drei (3,13 %) Athleten nur das V-EKG und bei 
drei (3,13 %) Athleten nur das R-EKG die T-Wellen-Inversion. Somit gibt bei drei 
(3,13 %) Athleten nur das V-EKG und bei drei (3,13 %) Athleten nur das R-EKG Indi-
kation zu weiterführender Diagnostik (u. a. Belastungs-EKG, Echokardiographie, Kar-
dio-MRT, Langzeit-EKG, signalgemitteltes Oberflächen-EKG). In der Literatur werden 
leichte Amplitudenunterschiede in den T-Wellen zwischen dem V-EKG und dem 12-Ka-
nal-Ruhe-EKG ohne morphologische Ausprägungen und Abweichungen in den Herzach-
sen beschrieben [48, 59]. Zudem zeigt der Vergleich zwischen dem nach der EASI-Me-
thode abgeleiteten EKG und dem herkömmlich abgeleiteten 12-Kanal-Ruhe-EKG Unter-
schiede in der Polarität der T-Welle [56]. Demnach wird in Zusammenschau mit den be-
reits publizierten Ergebnissen angenommen, dass die T-Wellen-Inversion im R-EKG 
nicht sicher mit dem V-EKG detektiert werden kann. 
(2) Patholgische Q-Zacken: Kardiomyopathien, Myokarditiden, abgelaufene Myokard-
infarkte und Erregungsüberleitungsstörungen können sich im Ruhe-EKG durch patholo-
gische Q-Zacken manifestieren. Dabei gelten pathologische Q-Zacken als eine der häu-
figsten EKG-Veränderungen bei der HCM und treten bei 32 % bis 42 % der Patienten mit 
dieser Erkrankung auf. Daneben kann auch eine physiologische Myokardhypertrophie im 
Rahmen der Sportherzbildung zu veränderten Q-Zacken führen. Die korrekte Differen-
zierung zwischen sportbedingten pathologischen Q-Zacken und durch eine Herzerkran-
kung bedingten pathologischen Q-Zacken ist schwierig und die Rate an falsch-positiven 
Befunden hoch. Treten im EKG pathologische Q-Zacken (Q/R-Ratio ≥ 0,25 / 
Q-Dauer ≥ 40 ms in ≥ 2 benachbarten Ableitungen exklusive III und aVR) auf, so ist 
neben der ausführlichen Anamnese inklusive kardialer Risikofaktoren für eine koronare 
Herzerkrankung auch die Echokardiographie indiziert. Je nach Ergebnis kann ein Kardio-
MRT, ein Belastungs-EKG, eine Dobutamin-Stress-Echokardiographie oder eine Myo-
kard-Perfusions-Szintigraphie ergänzt werden [37]. In vorliegender Studie lagen bei drei 
(3,13 %) Athleten nur im V-EKG pathologische Q-Zacken vor. Bei den drei Athleten war 
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die Q/R-Ratio in den benachbarten Ableitungen II und aVF ≥ 0,25, die Dauer der Q-
Zacken war normwertig. Somit gab nur das V-EKG die Indikation zu weiterführender 
Diagnostik. In der Literatur ist vorbeschrieben, dass die Ableitungstechnologie des V-
EKGs zu etwas tieferen, aber nicht verbreiterten Q-Zacken führt, was keine diagnosti-
schen Auswirkungen hat [48, 59]. Ebenso ergab die hier dargestellte Studie tendenziell 
höhere Amplituden im V-EKG. Die Frage, ob das derzeit als Goldstandard geltende 12-
Kanal-Ruhe-EKG die pathologischen Q-Zacken zu selten anzeigt und das V-EKG in der 
Detektion damit assoziierter Erkrankungen besser ist, kann abschließend nicht beantwor-
tet werden. Jedoch waren die drei (3,13 %) Athleten, bei denen in vorliegender Studie nur 
im V-EKG die pathologischen Q-Zacken auftraten, kardial gesund. 
(3) Epsilon-Welle: Epsilon-Wellen gelten insbesondere in Kombination mit weiteren 
EKG-Veränderungen als hochspezifisch für die ARVC [37]. In dieser Studie traten bei 
einem (1,04 %) Athleten übereinstimmend Epsilon-Wellen im V-EKG und R-EKG auf. 
Zudem zeigte sich bei dem Athleten die T-Wellen-Inversion übereinstimmend im V-EKG 
und R-EKG. Nur im R-EKG war die Dauer des Aufstrichs der S-Zacken grenzwertig 
verlängert. Zum Ausschluss einer ARVC gibt dieser EKG-Befund die Indikation für eine 
Echokardiographie und ein Kardio-MRT. Je nach Ergebnis sind weiterführende Untersu-
chungen (u.a. Langzeit-EKG, Belastungs-EKG, signalgemitteltes Oberflächen-EKG) er-
forderlich [37]. Bei dem Athleten wurde eine Echokardiographie und ein Kardio-MRT 
durchgeführt. Beide Sekundäruntersuchungen waren diagnostisch unauffällig. Vorliegen-
des Studienergebnis zeigt, dass das Anzeigen von Epsilon-Wellen durch die Ableitungs-
technologie des V-EKGs technisch möglich ist. Allerdings wird die Prävalenz der Epsi-
lon-Wellen im Probandenkollektiv als zu gering erachtet, um eine Aussage über die Zu-
verlässigkeit des V-EKGs in der Detektion der Epsilon-Wellen machen zu können. Auch 
andere Studien, die das V-EKG in der Detektion der Epsilon-Welle evaluieren, gibt es, 
soweit ersichtlich, keine. Daher ist eine weitere Evaluierung der in vorliegender Studie 
festgestellten Übereinstimmung erforderlich. 
(4) ST-Strecken-Senkung: Strukturelle Herzerkrankungen führen häufig zu ST-Stre-
cken-Senkungen. Bei 60 % bis 70 % der Patienten mit HCM zeigen sich ST-Strecken-
Senkungen. Im Gegensatz dazu sind ST-Strecken-Senkungen im Rahmen der Sportherz-
bildung äußerst selten. Daher erfordert dieser EKG-Befund bei Sportlern eine weitere 
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medizinische Abklärung [37]. In vorliegender Studie war die Evaluierung des V-EKGs 
in der Zuverlässigkeit der Detektion von ST-Strecken-Senkungen eingeschränkt, da die 
EKG-Veränderung im Probandenkollektiv nicht auftrat. In diversen Publikationen wird 
sowohl das V-EKG als auch das nach EASI abgeleitete Ruhe-EKG als Alternative zum 
konventionellen 12-Kanal-Ruhe-EKG zur Diagnostik von ST-Strecken-Veränderungen 
beurteilt [60, 81, 87]. Folglich wäre eine zuverlässige Detektion der abnormalen EKG-
Veränderung der ST-Strecken-Senkung durch das V-EKG auch bei Sportlern zu erwar-
ten. 
(5) Kompletter Linksschenkelblock: Während der komplette Linksschenkelblock als 
Hinweis auf eine Kardiomyopathie oder eine ischämische Herzkrankheit gilt, tritt er bei 
weniger als 0,1 % der Athleten trainingsbedingt auf. Daher erfordert der komplette Links-
schenkelblock eine umfassende Untersuchung auf Myokarderkrankungen inklusive der 
Echokardiographie und des Kardio-MRTs mit Stress-Perfusions-Diagnostik [37]. In vor-
liegender Studie trat bei keinem Athleten der komplette Linksschenkelblock auf. In einer 
Studie wird eine 97 %ige Übereinstimmung in der Detektion des kompletten Linksschen-
kelblocks zwischen dem nach EASI abgeleiteten EKG und dem herkömmlichen 12-Ka-
nal-Ruhe-EKG beschrieben [56]. Daher wäre eine zuverlässige Detektion des kompletten 
Linksschenkelblocks im V-EKG denkbar.  
(6) Verlängertes QT-Intervall: Ein verlängertes QT-Intervall gilt als typische 
EKG-Veränderung bei Long-QT-Syndrom. Mit einer Prävalenz von 0,05 % ist diese Er-
krankung selten [37]. In vorliegender Studie zeigte sich bei keinem Athleten ein verlän-
gertes QT-Intervall im EKG. In der Literatur wird eine mittlere Differenz des QT-Inter-
valls von 1,1 ms ± 9,8 ms und ein Korrelationskoeffizient von 0,98 zwischen dem nach 
EASI abgeleiteten EKG und dem 12-Kanal-Ruhe-EKG beschrieben [82]. Auch in der 
hier dargestellten Studie stimmten das V-EKG und das R-EKG in der QTc-Zeit und der 
QTr-Zeit weitestgehend überein. Demnach wäre eine korrekte Detektion des verlängerten 
QT-Intervalls durch das V-EKG vorstellbar. 
(7) Brugada-Typ-1-Morphologie: Das Brugada-Syndrom bedingt bis zu 4 % der plötz-
lichen Herztodesfälle in der Normalbevölkerung. Obwohl drei EKG-Morphologien des 
Brugada-Syndroms beschrieben sind, gilt bei Sportlern nur die Typ-1-Morphologie als 
abnormal. Die Typ-2-Morphologie und die Typ-3-Morphologie können durch physio-
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logisch sportbedingte Veränderungen der Erregungsrückbildung bedingt sein. Daher er-
fordert nur die Typ-1-Morphologie unabhängig von Begleitsymptomen eine umfassende 
elektrophysiologische und genetische Diagnostik [37]. In der hier dargestellten Studie 
zeigte sich in keinem EKG die Brugada-Typ-1-Morphologie. Es wird allerdings in der 
Literatur darauf hingewiesen, dass das V-EKG die Brugada-Morphologie nicht erkennt, 
da der Umrechnungsalgorithmus die hohen Brustwandableitungen noch nicht ermittelt. 
Diese ist derzeitig in Entwicklung, sodass ein Erkennen der Brugada-Typ-1-Morphologie 
in Zukunft möglich sein wird [48]. Demzufolge ist zur Detektion der Brugada-Morpho-
logien noch die konventionelle 12-Kanal-Ruhe-EKG-Ableitung erforderlich. 
(8) Ausgeprägte, nicht spezifische intraventrikuläre Leitungsverzögerung: Die aus-
geprägte, nicht spezifische intraventrikuläre Leitungsverzögerung, sprich die QRS-Dauer 
≥ 140 ms, kann Korrelat einer Kardiomyopathie sein, die mit einem erhöhten Risiko für 
den plötzlichen Herztod assoziiert ist. Daher gibt dieser EKG-Befund die Indikation für 
eine Echokardiographie. Je nach Ergebnis und klinischem Verdacht kann zusätzliche Di-
agnostik ergänzt werden [37]. Die Übereinstimmungsgüte des V-EKGs in den Zeitwerten 
und demnach in der QRS-Dauer wird in dieser Studie als ausreichend erachtet. Zudem 
ergeben Vergleichsstudien zwischen dem nach der EASI-Methode nach Dower abgelei-
teten Ruhe-EKG und dem herkömmlich abgeleiteten 12-Kanal-Ruhe-EKG die Überein-
stimmung der beiden Methoden im Erkennen der ausgeprägten, nicht spezifischen intra-
ventrikuläre Leitungsverzögerung [84]. In vorliegender Studie zeigte nur das V-EKG bei 
einem (1,04 %) Athleten eine ausgeprägte, nicht spezifische intraventrikuläre Leitungs-
verzögerung. Im R-EKG kam die Veränderung bei keinem Athleten vor. Somit wurde das 
Auftreten der EKG-Veränderung im Athletenkollektiv vorliegender Studie zur Evaluie-
rung des V-EKGs als zu gering erachtet. Allerdings ist in Zusammenschau mit den in der 
Literatur beschriebenen Übereinstimmungen die korrekte Detektion der ausgeprägten, 
nicht spezifischen intraventrikulären Leitungsverzögerung im V-EKG denkbar.  
(9) Ventrikuläre Präexzitation: Die vorzeitige Erregung der Kammern entsteht durch 
ein akzessorisches Leitungsbündel mit antegrader Überleitung. Hierbei kann eine latente 
Präexzitation während des Sinusrhythmus im Ruhe-EKG durch Vagusmanöver oder die 
intravenöse Verabreichung von Adenosin demaskiert werden. Tritt die ventrikuläre Prä-
exzitation in Kombination mit paroxysmalen Arrhythmien auf, definiert dies das WPW-
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Syndrom. Entwickelt sich zudem ein Vorhofflimmern, kann dies aufgrund der schnellen 
Überleitung über das akzessorische Leitungsbündel in ein Kammerflimmern übergehen 
und zum plötzlichen Herztod führen. Diese Kaskade ist für Sporttreibende noch bedeut-
samer, da die Prävalenz des Vorhofflimmerns bei Sportlern höher als in der Allgemein-
bevölkerung ist. Je länger die Refraktärzeit des Leitungsbündels, desto niedriger ist das 
Risiko für die Entstehung des Kammerflimmerns, da eine schnelle Überleitung des Vor-
hofflimmerns auf die Kammern unterbunden wird. Ebenso deutet eine intermittierende 
Präexzitation während des Sinusrhythmus auf ein niedriges Risiko hin. Die nicht-invasive 
Risikostratifizierung bei Sportlern erfolgt zunächst mittels Belastungs-EKG. Endet die 
ventrikuläre Präexzitation bei Anstieg der Herzfrequenz frühzeitig, deutet dies auf ein 
geringes Risiko und eine hohe Refraktärzeit hin. Kann das niedrige Risiko im Belastungs-
EKG nicht bestätigt werden, ist eine elektrophysiologische Untersuchung zur Bestim-
mung der Refraktärzeit erforderlich. Zum Teil wird aber auch bei allen Sportlern, die 
Sportarten mittlerer bis hoher Intensität betreiben, die elektrophysiologische Untersu-
chung durchgeführt, da hohe Katecholaminkonzentrationen während sehr intensiver Be-
lastung Einfluss auf die Refraktärzeit und somit auf das Risiko haben. Bei hohem Risiko 
sollte eine Katheterablation des akzessorischen Leitungsweges erfolgen. Zudem können 
strukturelle Herzerkrankungen wie die HCM oder Ebstein-Anomalie mit dem WPW-Syn-
drom assoziiert sein. Daher sollten diese mittels Echokardiographie ausgeschlossen wer-
den [4, 37]. In vorliegender Studie trat in keinem R-EKG und keinem V-EKG eine ventri-
kuläre Präexzitation auf. Jedoch wird in der Literatur darauf hingewiesen, dass das WPW-
Syndrom mit dem V-EKG diagnostiziert werden kann [48]. Zudem zeigen das nach der 
EASI-Methode abgeleitete EKG und das konventionelle 12-Kanal-Ruhe-EKG in einer 
bereits publizierten Studie die ventrikuläre Präexzitation bei sechs Athleten (Überein-
stimmung: 100 %) übereinstimmend an. Darüber hinaus ist die Morphologie der Delta-
Wellen in der Studie in beiden EKGs nahezu identisch [84]. Demnach ist eine zuverläs-
sige Detektion der ventrikulären Präexzitation und folglich des WPW-Syndroms mittels 
V-EKG denkbar.  
(10) Ausgeprägte Sinusbradykardie: Bei gut trainierten Sportlern können Ruheherzfre-
quenzen ≤ 30 min-1 und / oder Sinuspausen ≥ 3 s aufgrund des erhöhten Vagotonus phy-
siologisch sein. Allerdings kann die ausgeprägte Sinusbradykardie auch mit einer myo-
kardialen oder elektrophysiologischen Erkrankung assoziiert sein und erfordert daher 
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weitere Diagnostik. Zunächst wird die Wiederholung des Ruhe-EKGs nach milder aero-
ber Aktivität empfohlen. Steigt dabei die Herzfrequenz adäquat an und ist die Anamnese 
unauffällig, so sind keine weiteren Untersuchungen erforderlich. Andernfalls kann wei-
tere Diagnostik ergänzt werden [37]. In der hier dargestellten Studie trat die ausgeprägte 
Sinusbradykardie bei keinem Athleten auf. Allerdings wird die Genauigkeit des V-EKGs 
zur Befundung der Herzfrequenz als ausreichend erachtet. Daher ist auch eine ausrei-
chend genaue Detektion der ausgeprägten Sinusbradykardie im V-EKG zu erwarten. 
(11) Ausgeprägter AV-Block Grad 1, AV-Block Grad 2 Mobitz II, AV-Block 
Grad 3: Die ausgeprägten AV-Blöcke (ausgeprägter AV-Block Grad 1, AV-Block Grad 
2 Mobitz II, AV-Block Grad 3) können bei Sportlern auf eine myokardiale oder elektri-
sche Herzerkrankung hindeuten. Liegt einer dieser EKG-Befunde vor, so wird eine Echo-
kardiographie, ein Belastungs-EKG und ein Langzeit-EKG empfohlen. Weiterführend 
kann eine kardiospezifische Labordiagnostik und ein Kardio-MRT ergänzt werden [37]. 
In dieser Studie trat bei keinem Athleten ein ausgeprägter AV-Block auf. Daher ist die 
Evaluierung des V-EKGs in diesen EKG-Befunden anhand vorliegender Studienresultate 
eingeschränkt. Allerdings zeigte sich ein signifikant guter Grad der Übereinstimmung 
(κ = 0,66; p < 0,0001) des V-EKGs in der normalen EKG-Veränderung des AV-Blocks 
Grad 1. Bereits publiziert ist zudem, dass das V-EKG intraventrikuläre Leitungsverzöge-
rungen (u. a. Schenkelblöcke) korrekt detektiert. Darüber hinaus sind die morphologische 
Übereinstimmung des V-EKG-Signals und die Übereinstimmung des V-EKGs in den 
Zeitintervallen vorbeschrieben [48, 59]. Ebenso zeigt der Vergleich des nach der EASI-
Methode abgeleiteten EKGs und des herkömmlich abgeleiteten 12-Kanal-Ruhe-EKGs 
die Übereinstimmung in der Detektion des kompletten AV-Blocks [81]. Weiterführend 
ergab vorliegende Studie einen ausreichenden Übereinstimmungsgrad in den Zeitinter-
vallen. Daher wäre in Zusammenschau mit den in der Literatur beschriebenen Resultaten 
auch eine korrekte Detektion der ausgeprägten AV-Blöcke im V-EKG zu erwarten.  
(12) Atriale Tachyarrhythmien, ventrikuläre Extrasystolen, ventrikuläre Arrhyth-
mien: Diese EKG-Veränderungen können auf eine myokardiale oder elektrische Herzer-
krankung hindeuten. Treten diese EKG-Befunde auf, wird eine Echokardiographie, ein 
Langzeit-EKG und ein Belastungs-EKG empfohlen. Weiterführend kann ein 
Kardio-MRT, eine elektrophysiologische Untersuchung und eine kardiospezifische 
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Labordiagnostik ergänzt werden. In der hier dargestellten Studie zeigten sich in einem 
R-EKG ≥ 2 ventrikuläre Extrasystolen in 10 s. Atriale Tachyarrhythmien (supraventriku-
lären Tachykardien, Vorhofflimmern, Vorhofflattern) und ventrikuläre Arrhythmien 
(Couplets, Triplets, nicht anhaltende ventrikuläre Tachykardien) traten nicht auf. Dem-
zufolge ist eine Evaluierung des V-EKGs in diesen EKG-Befunden anhand vorliegender 
Studienresultate nicht möglich. Bereits publiziert ist, dass Arrhythmien korrekt im 
V-EKG detektiert werden können [48]. Zudem wird die Übereinstimmung des nach EASI 
abgeleiteten EKGs mit dem konventionelle abgeleiteten 12-Kanal-Ruhe-EKG in der 
Rhythmusdiagnostik als ausreichend erachtet [81]. Unter Beachtung der bereits beschrie-
benen Ergebnisse ist daher die korrekte Detektion dieser EKG-Befunde auch im V-EKG 
denkbar. 
Zusammenfassend wird in Zusammenschau mit den in der Literatur beschriebenen Re-
sultaten folgende Einschätzung der Genauigkeit der Diagnostik des V-EKGs in den in-
ternationalen Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern vorgenommen: 




Abb. 38 Genauigkeit der Diagnostik des V-EKGs in den internationalen Kriterien der 
EKG-Interpretation bei Sportlern 
Nicht evaluierbar: Repolarisationsvariante bei dunkelhäutigen Sportlern, juvenile T-Wellen-Verände-
rungen. 
Normale EKG-Veränderungen, Grenzwertbefunde, abnormale EKG-Veränderungen. 
Dabei ist die Befundung der internationalen Kriterien der EKG-Interpretation bei Sport-
lern im V-EKG stets in Kenntnis und Berücksichtigung der charakteristischen Unter-
schiede vorzunehmen. Zudem ist zu beachten, dass die in der Leitlinie definierten abso-
luten Grenzwerte für das konventionell abgeleitete 12-Kanal-Ruhe-EKG festgelegt wur-
den. Weiterführend sollte zur Befundung von EKG-Veränderungen im Verlauf stets das 
gleiche Ableitungsverfahren Anwendung finden. Zur Validierung dieser Einschätzungen 
sind Folgestudien nötig, die gegebenenfalls in einer Weiterentwicklung und Anpassung 
des V-EKGs münden. Dadurch könnte die Genauigkeit der Diagnostik des V-EKGs in 
den sportinduzierten EKG-Veränderungen weiter erhöht werden. 
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4.4 Evaluierung der Ableitungen V7 bis V9 und VR3 bis VR9 
Die Auswertung der ergänzenden Ableitungen V7 bis V9 und VR3 bis VR9, sprich die dritte 
Zielsetzung, erfolgte in vorliegender Studie rein deskriptiv, da die ergänzenden Ableitun-
gen mit dem R-EKG nicht aufgezeichnet wurden. Im 12-Kanal-Ruhe-EKG kommen die 
posterioren Areale und der rechte Ventrikel begrenzt zur Darstellung. Um Pathologien 
der Herzhinterwand, insbesondere im Stromgebiet des Ramus circumflexus der linken 
Koronararterie, zu erfassen, werden die Ableitungen V7 bis V9 aufgezeichnet. Die Ablei-
tungen VR3 bis VR9 repräsentieren spiegelbildlich zu den Ableitungen V3 bis V9 den rech-
ten Ventrikel und eignen sich zur Erfassung von Pathologien in diesem Areal [33]. In der 
medizinischen und somit auch in der sportmedizinischen Routinediagnostik werden die 
ergänzenden Ableitungen nicht standardmäßig aufgezeichnet. Bis dato gibt nur ein nicht 
schlüssiger Befund im 12-Kanal-Ruhe-EKG Indikation zur Ableitung [88-90]. Dabei 
empfehlen die Leitlinien der ESC und der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie – Herz- 
und Kreislaufforschung e. V. (DGK) zum akuten Koronarsyndrom bei uneindeutigem 
Befund und zu einer anhaltenden Myokardischämie passenden Symptomatik die Auf-
zeichnung speziell zur Erfassung von posterioren und rechtsventrikulären Ischämien [91, 
92]. 
In der Sportmedizin haben die ergänzenden Ableitungen bisher einen untergeordneten 
Stellenwert. In den Leitlinien zur Interpretation des Ruhe-EKGs bei Sportlern sind sie 
nicht aufgeführt. Somit gibt es keine klaren Leitlinien zur Befundung der ergänzenden 
Ableitungen bei Sportlern. Allerdings wäre auch bei Sportlern ein Benefit dieser Ablei-
tungen bei Pathologien, die isoliert die Herzhinterwand bzw. den rechten Ventrikel be-
treffen, denkbar. Unter anderem könnten sich Perfusionsstörungen und daraus resultie-
rende Myokardischämien, myokardiale Strukturveränderungen wie Vernarbungen und 
Pathologien der Erregungsbildung, Erregungsleitung und Erregungsrückbildung, die iso-
liert in diesen Arealen auftreten, durch Veränderungen in den ergänzenden Ableitungen 
demaskieren [28]. Zudem wird über eine Progression der ARVC durch Sport und über 
eine sportinduzierte, erworbene Form der ARVC diskutiert, deren Diagnostik eine Her-
ausforderung darstellt. Häufig treten im 12-Kanal-Ruhe-EKG keine oder unspezifische 
EKG-Veränderungen auf. Da sich die ARVC durch einen fibro-fettigen Umbau, meist 
zunächst des rechten Ventrikels manifestiert, wäre eine Erhöhung der Genauigkeit der 
4.5 Technische Evaluierung und klinischen Handhabung 
123 
 
Diagnostik durch die Aufzeichnung der rechtspräkordialen Ableitungen vorstellbar [93-
95] 
In vorliegender Studie ergab die deskriptive Auswertung der am Sportlerkollektiv gene-
rierten ergänzenden Ableitungen des V-EKGs normwertige Befunde. Die Analysen der 
Amplitudenhöhen, des S/R-Umschlags und der Polarität der T-Welle zeigten die erwar-
teten Resultate. Jedoch ergab vorliegende Untersuchung auch, dass das V-EKG den in-
kompletten Rechtsschenkelblock eingeschränkt erkennt. Als Korrelat zum inkompletten 
Rechtsschenkelblock im R-EKG fand sich im V-EKG zum Teil eine Knotung der S-Za-
cken in den rechtspräkordialen Ableitungen. 
Die weitere Evaluierung des Stellenwerts der ergänzenden Ableitungen in der sportme-
dizinischen Diagnostik und Betreuung bedarf zukünftiger Untersuchungen. Dazu wäre 
ein Athletenkollektiv mit hoher Prävalenz an Pathologien der Herzhinterwand und des 
rechten Ventrikels geeignet. Daraus abgeleitet werden könnten Leitlinien zur Interpreta-
tion der ergänzenden Ableitungen bei Sportlern. Dadurch könnte die Genauigkeit der 
Ruhe-EKG-Diagnostik bei Sportlern möglicherweise weiter erhöht werden. 
 
4.5 Technische Evaluierung und klinischen Handhabung 
Im Folgenden werden die klinische Handhabung und Technik des V-EKGs dem R-EKG 
gegenübergestellt. Die technischen Hauptunterschiede sind in Tabelle 29 dargestellt. 
Tab. 29 Technische Hauptunterschiede des V-EKGs und R-EKGs 




Einsatz portabel stationär 
Aufzeichnungshardware mobiles Endgerät PC 
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Aufzeichnungssoftware Applikation Software 
Elektrodenanzahl vier Elektroden zehn Elektroden 
Anzahl Ableitungen bis zu 22 Ableitungen bis zu zwölf Ableitungen 
Anschaffungspreis ca. € 1.550 pro Messplatz ca. € 4.500 pro Messplatz 
Artefaktanfälligkeit geringer höher 




digitale Vermessung Zeitwerte, In-
terpretation; digitale Vermessung 
Amplituden in Entwicklung 
digitale Vermessung Zeitwerte, 
Amplituden, Interpretation 
Druckfunktion vorhanden vorhanden 
Übermittlungsfunktion vorhanden vorhanden 
Zur Aufzeichnung des V-EKGs wird das EKG-Kabel und das mobile Endgerät mit Ap-
plikation benötigt. Zur Aufnahme des R-EKGs ist das EKG-Kabel und der PC mit zuge-
höriger Software erforderlich. Folglich ist der mobile Einsatz des V-EKGs einfacher 
möglich. Pro Messplatz kostet das V-EKG-Gerät ca. € 1.550 (Prof. Dr. M. Riemenschnei-
der, Personal MedSystems GmbH; persönliche Kommunikation, 06.11.2019) und das 
mittlerweile erhältliche Nachfolgermodell des R-EKG-Gerätes ca. € 4.500 (Dr. P. Rumm, 
Custo med GmbH; persönliche Kommunikation, 11.11.2019). Das V-EKG wird mit vier 
Elektroden aufgezeichnet, das R-EKG mit zehn Elektroden. Die Anbringung der vier 
Elektroden erfolgt an markanten Stellen des Thorax [47], während die zehn Elektroden 
an definierten Punkten auf dem Thorax und den Extremitäten angebracht werden [29]. 
Daraus resultiert für das V-EKG eine Zeit- und Materialersparnis im Anbringen der Elekt-
roden und ein reduziertes Risiko der Fehlplatzierung der Elektroden [62]. Beim V-EKG 
werden mit den vier Elektroden drei bipolare Kanäle abgeleitet und daraus bis zu 22 Ab-
leitungen in einer synchronen Messung rekonstruiert. Beim R-EKG werden über zehn 
Elektroden zwölf Kanäle direkt abgeleitet. In vorliegender Studie wurden beide EKGs in 
liegender Position bei ruhiger Atmung aufgezeichnet. Jedoch wird beim V-EKG in der 
Literatur auch die Aufnahme in sitzender und stehender Position als möglich beschrieben 
[61]. Zudem gibt es Hinweise auf eine geringe Artefaktanfälligkeit und hohe Signalsta-
bilität des V-EKGs [61, 96]. Die Software des R-EKGs und die Applikation des V-EKGs 
verfügen über digitale Vermessungs- und Interpretationsfunktionen. Allerdings bietet die 
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Software des R-EKGs erweiterte Möglichkeiten. Während man in der Applikation des 
V-EKGs nur die Zeitwerte digital vermessen kann, ist in der Software des R-EKGs die 
digitale Vermessung der Zeitwerte und der Amplituden möglich. Zudem werden nur in 
der Software des R-EKGs die Messwerte als Übersichtstabelle angezeigt. Diese Funktio-
nen fehlen bislang in der Applikation, sind aber laut Hersteller in Entwicklung. Die auto-
matischen Interpretationsfunktionen der Software bzw. Applikation basieren auf unter-
schiedlichen Algorithmen. Eine Evaluierung, inwieweit die durch die Algorithmen auto-
matisch generierten Befunde zwischen R-EKG und V-EKG übereinstimmen, erfolgte in 
vorliegender Studie nicht. Der Ausdruck der EKGs und die direkte Befundübermittlung 
an den Arzt sind für das R-EKG und das V-EKG möglich. Zudem können beide EKGs in 
externe Datenbanken exportiert werden [32, 47]. 
 
4.6 Potenzielle Innovationen des 22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKGs 
Das V-EKG-Gerät stellt mit seiner modifizierten Ableitungstechnologie ein neues Ver-
fahren dar, das stetiger Weiterentwicklung unterliegt. Im Folgenden sollen potenzielle 
Weiterentwicklungsmöglichkeiten diskutiert werden. 
Neben der Ruhe-EKG-Untersuchung sind bei Sportlern auch Belastungs-EKG-Untersu-
chungen indiziert. Insbesondere aufgrund der reduzierten Anzahl an vier Elektroden und 
der daraus resultierenden höheren Bewegungsfreiheit würde sich das V-EKG auch für die 
Belastungsuntersuchung eignen. Allerdings ist es derzeit nur für die Ruhe-EKG-Untersu-
chung zugelassen. Lediglich eine Studie, die das V-EKG zur Diagnostik der koronaren 
Herzkrankheit in der Fahrradergometrie evaluiert, ist in der Phase der Datenerhebung. 
Das Ergebnis der Studie lag bei Abschluss der Arbeit noch nicht vor [97]. Somit sind 
zukünftige Studien zur Evaluierung des V-EKGs in der Ergometrie erforderlich. 
Eine kabellose Übertragung der Elektrodendaten an das mobile Endgerät via Bluetooth 
wäre eine weitere Entwicklung, die zu einer erhöhten Bewegungsfreiheit während der 
EKG-Aufzeichnung führen würde. Durch die potenzielle Möglichkeit der Aufzeichnung 
des V-EKGs über gängige Sportuhren könnten die Athleten das V-EKG unter gewohnten 
Trainingsbedingungen und auch während des Wettkampfes ableiten.  
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Ebenso unterliegt die zugehörige Applikation stetiger Weiterentwicklung und regelmäßig 
sind Updates erhältlich. Entwicklungspotenzial bieten die automatischen Vermessungs- 
und Interpretationsfunktionen. Programmiert werden könnte die Vermessungsfunktion 
der Amplituden und die Möglichkeit der Erstellung einer Messwertetabelle als Übersicht 
in der Applikation. Ebenso wäre eine Aktivierung der auf dem HES-Algorithmus basie-
renden Interpretationsfunktion im Anschluss an die EKG-Aufzeichnung eine weiterfüh-
rende Innovation. 
Die Sportkardiologie könnte von einem Hinterlegen der internationalen Kriterien der 
EKG-Interpretation bei Sportlern in der Applikation profitieren. Durch den digitalen Ab-
gleich der Kriterien in der Applikation könnte eine automatische Übersichtstabelle über 
die Vorlage bzw. Nicht-Vorlage der Kriterien erstellt werden. Dies ersetzt selbstverständ-
lich die qualifizierte EKG-Befundung durch den Sportkardiologen nicht, kann ihm die 
Arbeit aber erleichtern. Zudem sind stets die oben ausgeführten und diskutierten Abwei-
chungen zwischen V-EKG und R-EKG zu beachten. 
 
4.7 Limitationen der Studie 
Die Evaluierung des V-EKGs erfolgt durch den Vergleich mit dem als Goldstandard gel-
tenden R-EKG. Doch auch die Sensitivität und Spezifität des R-EKGs ist nicht 100 % 
und es können falsch positive und falsch negative Befunde angezeigt werden [37]. Daher 
wäre bei diversen Parametern die Evaluierung des V-EKGs anhand klinisch weiterfüh-
rend diagnostizierter Referenzwerte (z. B.: Evaluierung der Hypertrophiezeichen in Zu-
sammenschau mit echokardiographisch erhobenen Parametern) diskutierbar. Zudem ist 
die Evaluierung des V-EKGs in den fluktuierenden Befundungsparametern, die sich wäh-
rend und zwischen den Messungen ändern können, eingeschränkt. Da stets zuerst das 
R-EKG und dann das V-EKG abgeleitet wurde, kann beispielsweise die niedrigere Herz-
frequenz im V-EKG durch die längere Liegezeit erklärt werden.  Hier könnte eine syn-
chrone Ableitung des R-EKGs und des V-EKGs, sprich eine gleichzeitige Positionierung 
der zehn R-EKG-Elektroden und der vier V-EKG-Elektroden Abhilfe schaffen.   
Weiterführend entstanden Limitationen durch die methodischen Schwächen und Ein-
schränkungen der schieren EKG-Ableitung. Hier seien unter anderem die Artefaktanfäl-
ligkeit und die Fehleranfälligkeit bei nicht exakt positionierten Elektroden, bei 
4.7 Limitationen der Studie 
127 
 
unterschiedlichen Umgebungsbedingungen während den Untersuchungen, bei verschie-
denen Körperkonstitutionen und Thoraxkonfigurationen und die intra- und interobserver 
Variabilität bei der EKG-Befundung erwähnt. Hingewiesen werden soll auch auf die 
gänzlich unvermeidbaren interindividuellen und partiell subjektiven Einflüsse bei der 
EKG-Interpretation. Insbesondere trat im Laufe der Auswertung ein gewisser Lerneffekt 
ein und die Auswertenden wurden routinierter, was teilweise zu einer diskreten Verzer-
rung führte. Durch die standardisierte Auswertung wurde versucht, diese methodischen 
Einschränkungen zu minimieren. 
Zudem bieten die Auswertungssoftwares des V-EKGs und R-EKGs unterschiedliche 
Funktionen. Daher konnte die Vermessung der Amplituden nur im R-EKG softwarege-
stützt erfolgen. Im V-EKG erfolgte sie manuell. Überdies war die softwaregestützte Be-
stimmung der Zeitwerte und Herzachsen bei 37 Athleten im V-EKG deaktiviert. Folglich 
mussten bei den 37 Athleten die Zeitwerte manuell nachvermessen werden. Die Herzach-
sen wurden aufgrund des technischen Aufwands und der damit verbundenen Ungenauig-
keiten nicht manuell nachkalkuliert. Daher gingen in die Evaluierung der Herzachsen 
ausschließlich die V-EKGs von 59 Athleten ein.  
Ebenso geht die statistische Analyse mit methodischen Einschränkungen einher. Da 
menschliche Daten gewissen Schwankungen und Ausreißern unterliegen, war die Nor-
malverteilung nicht bei allen Parametern gegeben. Dem wurde bestmöglich durch den 
Versuch der Datenbereinigung und anschließenden Transformation begegnet, was aller-
dings nicht immer gelang. Daher erfolgte die Analyse teils parametrisch und teils nicht-
parametrisch, was die Vergleichbarkeit teilweise limitierte. Die zur Konkordanzanalyse 
angewandten Verfahren nach Cohen und nach Bland und Altman unterliegen ebenfalls 
methodischen Einschränkungen. Sie quantifizieren lediglich den Grad der Übereinstim-
mung, sodass es für die Interpretation keine absoluten Definitionen gibt. Folglich obliegt 
die Interpretation in letzter Konsequenz dem klinischen Betrachter und kann, je nach An-
wendungssituation und definierten Referenzgrenzen, zu individuell und situativ unter-
schiedlichen Beurteilungen führen [98, 99].  
Letztendlich essenziell für die Implementierung des V-EKGs in der Sportmedizin ist ein 
absolut zuverlässiges Anzeigen von klinisch relevanten EKG-Veränderungen im V-EKG. 
Allerdings traten in vorliegender Studie nicht alle in den internationalen Kriterien der 
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EKG-Interpretation bei Sportlern definierten EKG-Veränderungen auf. Da Einschluss-
kriterium die Volljährigkeit war, konnten zudem die juvenilen T-Wellen-Veränderungen 
nicht untersucht werden. Ebenso sind bei Athleten ≥ 35 Jahren andere EKG-Befunde zu 
erwarten als bei jüngeren Sportlern [16]. Daher wäre für Folgestudien die Wahl eines 
Athletenkollektivs mit größerer Altersspannweite in Erwägung zu ziehen. In die Studie 
waren fünf dunkelhäutige Athleten eingeschlossen. Diese Anzahl wurde für die Evaluie-
rung der ethnienspezifischen Variante der Repolarisation bei dunkelhäutigen Athleten als 
zu gering angesehen. Überdies bestand das Athletenkollektiv aus anamnestisch gesunden 
Sportlern, so dass erwartungsgemäß insbesondere die Prävalenz abnormaler EKG-Ver-
änderungen niedrig war. Daher könnte zur Beurteilung abnormaler EKG-Veränderungen 
eine Studie an einem Athletenkollektiv mit höherer Prävalenz abnormaler EKG-Verän-
derungen folgen. 
 
4.8 Potenzielle Rolle des 22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKGs in der sportmedizini-
schen Diagnostik und Betreuung 
Im Folgenden wird schlussfolgernd die potenzielle Rolle des V-EKGs in der sportmedi-
zinischen Diagnostik und Betreuung erörtert. Abbildung 39 stellt das Für und Wider der 
Implementierung des V-EKGs in der sportmedizinischen Diagnostik und Betreuung dar. 
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Abb. 39 Argumente für und gegen die Implementierung des V-EKGs in der 
sportmedizinischen Diagnostik und Betreuung 
Das V-EKG ist speziell aufgrund der portablen Größe, der einfachen Handhabung, der 
reduzierten Anzahl von vier Elektroden, die exakt und schnell an markanten Stellen des 
Thorax angebracht werden können, und der EKG-Aufzeichnung über das mobile Endge-
rät, die zudem von nicht-medizinischem Personal vorgenommen werden kann, für die 
sportmedizinische Diagnostik und Betreuung vorteilhaft. Auch für die Sportergometrie 
ist das V-EKG vor allem aufgrund der hohen Bewegungsfreiheit durch die reduzierte An-
zahl an vier Elektroden technisch geeignet. Jedoch ist derzeit noch unklar, wie sich Be-
wegungen des Elektrodenkabels, die häufig bei der Ergometrie, insbesondere auf dem 
Laufband, auftreten, auf die Qualität des V-EKG-Signals auswirken. 
Zudem erzeugt die Errechnung des V-EKGs aus den vier Elektroden im Vergleich zum 
konventionell abgeleiteten 12-Kanal-Ruhe-EKG bislang charakteristische Unterschiede. 
Weiterführend handelt es sich um ein neues Verfahren. Folglich ist die Studienlage ge-
ring, es sind wenig Erfahrungswerte verfügbar und das V-EKG ist für die Belastungsun-
tersuchung bisher nicht zugelassen. 
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Die Zusammenschau der unter Kapitel 3 und 4 dargestellten und diskutierten Ergebnisse 
mit bereits publizierten Ergebnissen stützt den gegenwärtigen Einsatz des V-EKGs in der 
sportmedizinischen Diagnostik und Betreuung als Ergänzung zum herkömmlichen 
12-Kanal-Ruhe-EKG. Dabei ist die Interpretation des V-EKGs stets in Kenntnis der cha-
rakteristischen Unterschiede vorzunehmen. Weiterführend ist die Befundung bestimmter 
EKG-Veränderungen im V-EKG, wie unter 4.2 und 4.3 weiter ausgeführt, bis dato ein-
geschränkt. Daher wird deren Befundung derzeit am herkömmlich abgeleiteten 12-Kanal-
Ruhe-EKG empfohlen. Zudem sollen klinisch relevante Entscheidungen gegenwärtig ba-
sierend auf dem 12-Kanal-Ruhe-EKG getroffen werden. Darüber hinaus ist das V-EKG 
für Verlaufsuntersuchungen geeignet. Ein mögliches Szenario ist die technisch vorteil-
hafte Ableitung des V-EKGs und des 12-Kanal-Ruhe-EKGs bei der Erstuntersuchung. 
Dadurch können im 12-Kanal-Ruhe-EKG die oben erläuterten Parameter absolut befun-
det werden. Bei Verlaufsuntersuchungen ist lediglich die Ableitung des V-EKGs nötig, 
das mit dem bei der Erstuntersuchung aufgenommenen V-EKG abgeglichen werden 
kann. Die Ableitung des 12-Kanal-Ruhe-EKGs wäre ausschließlich bei Abweichungen 
zwischen den V-EKGs im Verlauf notwendig. Essenziell ist, dass für die Beobachtung 
von EKG-Parametern im Verlauf stets das gleiche Verfahren angewandt wird und somit 
das V-EKG nur mit dem V-EKG und das 12-Kanal-Ruhe-EKG nur mit dem 12-Kanal-
Ruhe-EKG vor allem in absoluten Parametern verglichen wird. Bei der Einordnung des 
Potenzials der rein deskriptiv analysierten Ableitungen V7 bis V9 und VR3 bis VR9 besteht 
noch Forschungsbedarf.  
Nach der konsekutiven Evaluierung des V-EKGs in weiterführenden Untersuchungen 
und der möglichen Anpassung und Weiterentwicklung der Technologie, des Umrech-
nungsalgorithmus und der Applikation ist ein zukünftiger Einsatz des V-EKGs mit seinen 
erweiterten Möglichkeiten als Alternative zum konventionell abgeleiteten 12-Kanal-







Körperliche Aktivität und Sport wirken sich positiv auf die Gesundheit, die Lebens-        
erwartung und die Lebensqualität aus. Dennoch besteht in der Akutsituation der körper-
lichen Belastung temporär ein erhöhtes Risiko für kardiale Ereignisse, wie den plötzli-
chen Herztod. Das Herz-Kreislauf-System ist aufgrund diverser körperlicher Anpas-
sungsvorgänge in belastetem Zustand besonders vulnerabel. Kommt jetzt eine angebo-
rene oder erworbene Grunderkrankung des Sporttreibenden hinzu, kann Sport ein kardi-
ales Ereignis triggern. 
Um potenziell gefährdete Sportler frühzeitig zu identifizieren und das Risiko für kardiale 
Ereignisse zu minimieren, wird die sportmedizinische Gesundheitsuntersuchung durch-
geführt. Hierbei wird derzeit obligat ein 12-Kanal-Ruhe-EKG mit zehn Elektroden abge-
leitet. Das 12-Kanal-Ruhe-EKG wird sportmedizinisch unter Anwendung der internatio-
nalen Kriterien der EKG-Interpretation bei Sportlern anhand normaler (gewöhnlicher) 
EKG-Veränderungen, Grenzwertbefunden (borderline) und abnormaler (ungewöhnli-
cher) EKG-Veränderungen interpretiert. 
Jedoch ist heute ein modernes, portables Vektor-EKG-Gerät verfügbar, das mit vier 
Elektroden über ein mobiles Endgerät (Smartphone, Tablet) ein 22-Kanal-Ruhe-Vektor-
EKG in einer synchronen Messung ableitet. Das Vektor-EKG-Gerät bietet multiple Vor-
teile für die sportmedizinische Diagnostik und Betreuung, insbesondere vor Ort in Trai-
ning und Wettkampf. Hier sind unter anderem die portable Größe, die einfache Handha-
bung, die reduzierte Anzahl von vier Elektroden, die exakt und schnell an markanten 
Stellen des Thorax angebracht werden können, und die EKG-Aufzeichnung über das mo-
bile Endgerät, die zudem von nicht-medizinischem Personal vorgenommen werden kann, 
zu nennen. Um es in der sportmedizinischen Diagnostik und Betreuung einsetzen zu kön-
nen, ist die klinische und diagnostische Gleichwertigkeit mit dem 12-Kanal-Ruhe-EKG 
zwingend erforderlich. Daher erfolgte in vorliegender Studie der bisher ausstehende 
Head-to-Head-Vergleich des 22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKGs und des 12-Kanal-Ruhe-
EKGs an einem ausgewählten Sportlerkollektiv in kardiologischen Standardparametern 




die zehn ergänzenden Ableitungen V7 bis V9 und VR3 bis VR9 des 22-Kanal-Ruhe-Vektor-
EKGs deskriptiv analysiert. 
Ergebnis des Vergleichs war die weitestgehende Übereinstimmung der beiden EKG-Ab-
leitungsverfahren. Die charakteristischen Hauptunterschiede zeigten sich im Lagetyp, in 
den Herzachsen, in den absoluten Amplitudenhöhen, in den (isolierten) Hypertrophie-
zeichen, im R/S-Umschlag und in der Polarität der T-Welle. Daraus resultierten vor-
nehmlich Unterschiede in den normalen EKG-Veränderungen der erhöhten QRS-
Amplitude und des inkompletten Rechtsschenkelblocks und den abnormalen EKG- 
Veränderungen der T-Wellen-Inversion und der pathologischen Q-Zacken.   
Die Zusammenschau dieser Ergebnisse mit bereits publizierten Resultaten stützt den der-
zeitigen Einsatz des Vektor-EKGs in der sportmedizinischen Diagnostik und Betreuung 
als Ergänzung zum konventionell abgeleiteten 12-Kanal-Ruhe-EKG. Dabei ist die Inter-
pretation des Vektor-EKGs stets in Kenntnis und Berücksichtigung der charakteristischen 
Unterschiede vorzunehmen. Zudem sind bestimmte sportinduzierte EKG-Veränderungen 
an einem herkömmlich abgeleiteten 12-Kanal-Ruhe-EKG zu befunden. Ebenso sollten 
klinisch relevante Entscheidungen derzeit basierend auf dem 12-Kanal-Ruhe-EKG 
getroffen werden. Darüber hinaus ist der Einsatz des technisch vorteilhaften Vektor-
EKGs für Verlaufsuntersuchungen möglich. Essenziell ist, dass bei Verlaufsuntersuchun-
gen stets das gleiche Ableitungsverfahren angewandt wird und das Vektor-EKG nur mit 
dem Vektor-EKG und das 12-Kanal-Ruhe-EKG nur mit dem 12-Kanal-Ruhe-EKG vor 
allem in absoluten Parametern verglichen wird. Bei der Einordnung des Potenzials der 
rein deskriptiv analysierten ergänzenden Ableitungen des 22-Kanal-Ruhe-Vektor-EKGs 
besteht noch Forschungsbedarf.  
Nach der konsekutiven Evaluierung des Vektor-EKGs in weiterführenden Untersuchun-
gen und der möglichen Anpassung und Weiterentwicklung ist ein zukünftiger Einsatz des 
Vektor-EKGs mit den erweiterten Möglichkeiten als Alternative zum 12-Kanal-Ruhe-
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Sehr geehrte(r) Frau/Herr     Probanden Nr.: ______________ 
 
Sie sind eine Person, die aus unserer ärztlichen Sicht für die Teilnahme an der oben genannten 
Studie, welche derzeit an unserer Institution durchgeführt wird, geeignet ist. Wir möchten Sie im 
Folgenden über diese Studie informieren und ggf., Ihr Interesse und Einverständnis vorausgesetzt, 
um die Teilnahme an dieser Studie bitten. 
1. Warum überhaupt Studien? 
Studien dienen dazu, herauszufinden, ob neue Methoden in der Diagnostik oder Behandlung von 
Krankheiten alten Verfahren gegenüber wirklich überlegen sind. Diese Fragen werden im Rah-
men standardisierter Protokolle überprüft, damit Missbrauch weitestgehend ausgeschlossen wer-
den kann und die Ergebnisse allgemein überprüft werden können. Nur so kann zum Nutzen der 
Patienten bzw. in Ihrem Fall von Sporttreibenden wirklich ein Fortschritt erfolgen. 
2. Warum diese Studie? 
Die sportmedizinische Untersuchung umfasst bisher ein ausführliches ärztliches Gespräch 
(Anamnese), die körperliche Untersuchung, ein Ruhe- und Belastungs-EKG (ggf. mit Laktatbe-
stimmung). Häufig wird auch eine Sonographie des Herzens (Echokardiographie) durchgeführt. 




Intensiver Sport, vor allem Ausdauerbelastungen, aber auch sportartspezifische Belastungen wie 
Ballsportarten, können zu Anpassungsreaktionen des Herz-Kreislauf-Systems führen. Diese wie-
derum können Veränderungen im Ruhe-EKG hervorrufen, die in Einzelfällen nicht immer sicher 
von krankhaften Veränderungen bzw. Veränderungen, die auf eine Erkrankung des Herzens hin-
weisen können, zu unterscheiden sind.  
Mithilfe eines Vektor-EKGs, bei dem statt der üblichen 10 Elektroden nur 4 Elektroden auf dem 
Oberkörper angebracht werden, können zusätzliche „Ableitungen“ am Herzen „errechnet“ wer-
den. Dieses einfach durch zu führende EKG kann mit einem mobilen Endgerät und somit z. B. 
auch in einem Trainingslager durchgeführt werden. In der Behandlung von Durchblutungsstörun-
gen zeigte sich das Vektor-EKG dem normalen Ruhe-EKG sogar überlegen. Bisher gibt es aber 
keine Untersuchungen, die das Vektor-EKG mit dem Standard-EKG bei Sporttreibenden unter-
sucht hat.  
Mit dieser Studie sollen nun folgende Fragen geklärt werden:  
 
1. Wie gut stimmt das Vektor-EKG mit dem Standard-EKG bei Sporttreibenden überein? 
2. Kann man im Vektor-EKG dieselben durch Sport bedingten Veränderungen nachweisen 
wie im Ruhe-EKG? 
3. Können in den zusätzlichen Ableitungen des Vektor-EKGs Veränderungen nachgewie-
sen werden, die man im Standard-EKG nicht erkennen kann? 
 
Unsere Institution hat seit vielen Jahren große Erfahrung in der Betreuung von Spitzenathleten / 
Leistungssportlern. Wir möchten mit dieser Studie einen wichtigen Beitrag zur Verbesserung der 
sportmedizinischen Untersuchung und Betreuung von Leistungssportlern leisten. 
 
3. Wem nützt diese Studie? 
Durch Ihre Teilnahme ermöglichen Sie uns, möglicherweise die Risikostratifizierung von Leis-
tungssportler zu verbessern. Möglicherweise können wir Veränderungen an Ihrem Herzen diag-
nostizieren, die sonst der Routineuntersuchung entgangen wären. Je nach Ergebnis der Studie 
könnte es sein, dass ein Vektor-EKG anstelle eines Standard-Ruhe-EKGs oder als Alternative 







4. Bestehen Risiken durch die Teilnahme an der Studie? 
Die Durchführung des Vektor-EKGs ist weitgehend vergleichbar mit der Durchführung eines 
normalen Ruhe-EKGs. Lediglich die Anzahl der Elektroden, die aufgeklebt werden ist geringer. 
Ein Risiko für Sie besteht im Rahmen der Studie nicht. 
5. Wie läuft die Studie ab? 
Vor Teilnahme an der Studie werden Sie über die Studie aufgeklärt und Ihr schriftliches Einver-
ständnis eingeholt. Direkt nach dem Ruhe-EKG wird das Vektor-EKG durchgeführt, um ver-
gleichbare Bedingungen zu gewährleisten. Das Vektor-EKG ist als medizinisches Gerät zugelas-
sen und wird entsprechend seiner Zweckbestimmung angewendet. Der zusätzliche Aufwand für 
die Durchführung des Vektor-EKGs liegt bei ca. 3-5 Minuten. Insgesamt sollen zunächst 100 
Personen in die Studie eingeschlossen werden. 
6. Wer bezahlt die anfallenden Kosten? 
Selbstverständlich entsteht durch die Teilnahme an dieser Studie weder für Sie noch für Ihre 
Krankenkasse zusätzlichen Kosten. Alle anfallenden Kosten werden durch die Abteilung für 
Sportmedizin der Universität Tübingen getragen. 
7. Wer ist der Auftraggeber dieser Studie? 
Für diese Studie gibt es keinen Auftraggeber. Für die Durchführung der Studie werden uns von 
der Firma Personal MedSystems GmbH, Frankfurt / Main die Software und das Vektor-EKG zur 
Verfügung gestellt. Diese Studie ist an der Universität Tübingen durch Eigeninitiative entstanden. 
Die Finanzierung erfolgt aus Eigenmitteln. Daher ist auch keine Aufwandsentschädigung an teil-
nehmende Personen möglich. Keiner der Prüfärzte oder der Leiter der Prüfung haben ein wirt-
schaftliches Interesse oder andere Interessen, welche ihre Unabhängigkeit in der Durchführung 
und Auswertung dieser Studie beinträchtigen würde. 
8. Was passiert mit meinen persönlichen Daten und den Untersuchungsergebnissen? 
Wie für alle anderen Studien gilt auch hier, dass außer Ihnen und dem behandelten (Sport-) Arzt, 
niemand sonst Ihre persönlichen Daten mitgeteilt bekommt. Für die Studienanalyse werden nur 
pseudonymisierte Daten verwendet, d. h. medizinische Daten wie Alter, Geschlecht, Diagnose, 
Untersuchungsergebnisse usw. werden ohne Angaben von Namen oder sonstigen persönlichen 
Angaben verwendet. Die Untersuchungsergebnisse werden außer in der persönlichen Kranken-
akte auch auf einem sogenannten Prüfbogen festgehalten werden, der- anstatt des Namens- nur 
mit einer anonymen Kennziffer versehen ist. Zu Ihrer eigenen Sicherheit werden diese Daten bis 
15 Jahre nach Beendigung der Studie in der Abteilung für Sportmedizin aufgehoben und danach 




statt. Der Datenschutz wird eingehalten. Wir werden alle im Rahmen dieser Untersuchung erhal-
tenen Daten in einer Datenbank auflisten und nach Ende der Studie statistisch auswerten. Wie 
schon darauf hingewiesen, erfolgt die komplette Auswertung pseudonymisiert. Sollten sich aus 
den Untersuchungen jedoch für Sie wichtige Informationen ergeben, können diese mit einem 
Schlüssel entanonymisiert werden, welcher jedoch ausschließlich dem Studienleiter zur Verfü-
gung steht.  
9. Was ist, wenn ich nicht teilnehmen möchte?  
Die Entscheidung an einer Studie teilzunehmen oder nicht, ist vollkommen freiwillig und eine 
ganz persönliche. Sie wird von allen Beteiligten respektiert. Es ergeben sich daher für Sie persön-
lich keinerlei Veränderungen in Ihrer Betreuung in unserer Abteilung, wenn Sie nicht an dieser 
Studie teilnehmen möchten. Sollten Sie sich zunächst für eine Teilnahme entschieden haben und 
möchten diese später zurücknehmen, so ist auch dies ohne Nachteile für Sie möglich. 
11. Wer ist mein Ansprechpartner für Fragen im Zusammenhang mit dieser Studie? 
Grundsätzlich kann der Sie betreuende Arzt der Klinik alle Fragen beantworten. 
Direkt können Sie sich wenden an: 
Prof. Dr. med. Christof Burgstahler  





Medizinische Klinik und Poliklinik 
Universitätsklinikum Tübingen 
Abteilung Innere Medizin V - Sportmedizin  






Evaluierung eines Vektor-EKGs in der sportmedizinischen Diagnostik 
und Betreuung  
Ich,_______________________ geb.am____________,  Probandennr.:______________ 
wurde von meinem Arzt über Wesen, Bedeutung, Tragweite sowie über die mit der Teilnahme an 
der Studie verbundenen Risiken und den möglichen Nutzen der oben genannten Studie aufgeklärt. 
Ich hatte ausreichend Zeit, mich zur Teilnahme an dieser Studie zu entscheiden und weiß, dass 
die Teilnahme an dieser klinischen Prüfung vollkommen freiwillig ist. Ich weiß, dass ich jederzeit 
und ohne Angaben von Gründen diese Zustimmung widerrufen kann, ohne dass sich dieser Ent-
schluss nachteilig auf die spätere Behandlung durch meinen Arzt auswirken wird. 
Ich bin darüber unterrichtet worden, dass die Untersuchungsergebnisse außer in der persönlichen 
Krankenakte auch auf einem sogenannten Prüfbogen festgehalten werden, der- anstatt des Na-
mens- nur mit einer anonymen Kennziffer versehen ist. Ich stimme der Weitergabe der anonymi-
sierten Daten an Dritte zu. 
Ich bestätige, dass ich außer an dieser Studie an keiner weiteren Studie teilnehme.  
Ich habe eine Kopie der Probandeninformation und dieser Einwilligungserklärung erhalten.  
Ich erkläre hiermit meine freiwillige Teilnahme an dieser Studie. 
 
Ort und Datum    Unterschrift des Probanden 
 
Ort und Datum    Unterschrift des aufklärenden Arztes 
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